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Abkirzungen

ABKURZUNGEN

VR = Virtuelle Realitat

VRET = Expositionstherapie in virtueller Realitat
CS = Konditionierter Stimulus

UCS = Unkonditionierter Stimulus

SEG = Standardexpositionsgruppe

RG = Reaktivierungsgruppe

KOFG = Koffeingruppe

PG = Placebogruppe



Zusammenfassung

0 ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Arbeit wurde untersucht, irfeiie die Angstaktivierung Einfluss
auf den Therapieprozess und den TherapieerfolddyeBehandlung spezifischer Phobien hat.
Obwohl expositionsbasierte Therapieverfahren nadtiele effektiv sind und vor allem bei
der Behandlung spezifischer Phobien als die MethdeteWahl gelten, sind deren genauen
Wirkmechanismen doch noch nicht véllig geklartzimei empirischen Studien wurde hier die
von Foa und Kozak (1986, 1991) in der ,Emotionabdessing Theory* als notwendig

postulierte Rolle der Angstaktivierung wahrend Brposition untersucht.

In der ersten Studie wurde auf Grundlage tier- bocthanexperimenteller Befunde
untersucht, ob durch eine Reaktivierung der Angst darauffolgende Exposition innerhalb
eines bestimmten Zeitfensters (Rekonsolidierungsfensterylie Rickkehr der Angst
verhindert werden kann. Ziel dieser Untersuchungdie Ubertragung bisheriger Ergebnisse
aus Konditionierungsstudien auf eine Klinische Igifobe. Die spinnenphobischen
UntersuchungsteilnehmelN (= 36) wurden randomisiert entweder der Reaktivigagruppe
(RG) oder einer Standardexpositionsgruppe (SEGewiggen. Die RG bekam vor der
Exposition in virtueller Realitat (VRET) finf Sekden lang einen Reaktivierungsstimulus -
eine virtuelle Spinne - dargeboten, woraufhin zBtinuten standardisierte Wartezeit folgte.
In der SEG wurde die Angst vor der Exposition nigaktiviert. 24 Stunden nach der VRET
wurde in einem Test die spontane Ruckkehr der Aadatsst. Entgegen der Annahmen fihrte
die Reaktivierung vor der VRET nicht zu einer ggaren Ruckkehr der Angst in der
Testsitzung 24 Stunden spéater. Die Angst kehrtd&eaimer der beiden Versuchsgruppen
zurtck, was sich bezlglich subjektiver Angstratinfig Verhaltensdaten und auch fir
physiologische Male zeigte. Auch zeigte sich einndsatzlich positiver Effekt der
Behandlung, bei der im Anschluss noch eine Expmositn vivo stattfand. Ein Follow-Up
nach sechs Monaten ergab eine weitere ReduktiorSpiemenangst. Die Ergebnisse legen
nahe, dass sich die experimentellen Befunde zu rekidierungsprozessen aus
Konditionierungsstudien nicht einfach auf ein Tipgegetting und die Behandlung

spezifischer Phobien tbertragen lassen.

Die zweite Studie befasste sich mit der FrageKaifein die initiale Angstaktivierung
erhohen kann und ob sich dies positiv auf den Tieeafolg auswirkt. Die
spinnenphobischen StudienteilnehmeN (= 35) wurden in einem doppelblinden
Versuchsdesign entweder der Koffeingruppe (KOFGkroder Placebogruppe (PG)
zugeordnet. Die KOFG erhielt eine Stunde vor BegienVRET eine Koffeintablette mit 200

1



Zusammenfassung

mg Koffein, die PG erhielt als Aquivalent zur gleén Zeit eine Placebotablette. Eine
Analyse der Speichelproben der Probanden ergab, sies die Koffeinkonzentration durch
die Koffeintablette signifikant erhohte. Dies fidrfedoch nicht, wie erwartet, zu einer
hoheren Angstaktivierung wahrend der VRET, weshalber anderem diskutiert wird, ob
evtl. die Koffeinkonzentration zu niedrig war, umx&égen zu wirken. Dennoch profitierten
die Teilnehmer beider Versuchsgruppen von unserenaidlungsangebot. Die Spinnenangst
reduzierte sich signifikant Gber vier Sitzungenweg. Diese Reduktion blieb stabil bis zum

Follow-Up drei Monate nach Studienende.

Zusammengefasst lasst sich zur optimalen HoheAdgstaktivierung aufgrund der
hier durchgefuhrten beiden Studien keine exakte sAgs machen, da sich die
Versuchsgruppen in beiden Studien hinsichtlich l[déhe der Angstaktivierung zu Beginn
(und auch wahrend) der Exposition nicht untersamedts lasst sich aber festhalten, dass die
VRET und auch die in vivo Exposition in beiden Seudeffektiv Angst auslésten und dass
sich die Angst in beiden Gruppen signifikant bisdam Follow-Ups (sechs bzw. drei Monate
nach Studienende) signifikant reduzierte. Die Belharg kann also als erfolgreich angesehen
werden. Mdgliche andere Wirkfaktoren der Expossiberapie, wie z.B. die Rolle der

wahrgenommenen Kontrolle werden neben der HohAulgstaktivierung diskutiert.
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0.1ABSTRACT

In the present two studies the influence of fedivation on therapy process and on
therapy outcome in the treatment of specific phokés investigated. Although exposure
based therapies have proven to be highly effe¢beés in the therapy of specific phobias,
there still is a lack in understanding how and vexposure exactly works. In the present
experiments the role of fear activation during es¢pe, which Foa and Kozak (1986, 1991) in
their ,Emotional Processing Theory* posited to beegessary component for exposure to be
effective, was examined.

In the first experiment we investigated, whetheactevation of fear, followed by
exposure within a certain time-frame (= reconsdicdawindow), may inhibit the return of
fear. We aimed at transferring existing resultdhos topic onto a clinical sample. Our spider
phobic participants were randomly assigned to eithe reactivation group (RG) or to the
standard exposure group (SEG). The RG, prior tmsx in virtual reality (VRET), was
confronted for 5 sec with the reactivation stimulnamely a virtual spider. The reactivation
period was followed by 10 min of a standardizedtwwgiperiod. Within the SEG fear was not
reactivated prior to exposure. Contrary to our ligpses, reactivating fear prior to exposure
did not lead to less fear than not reactivating,feehich was shown in the spontaneous
recovery test 24 hours post VRET. Neverthelesdowed an overall positive treatment effect
in both groups. Fear did not return in both growgsch was shown in subjective fear ratings,
in behavioral data and in physiological measuremeAdditionally we found a further
reduction of fear of spiders in the six-months &aHUp. Our results indicate that previous
experimental findings on the facilitating role oftiaction during the reconsolidation window
are not simply transferrable into a therapeutittistg

The second experiment was dedicated to the questlogther caffeine is able to raise
initial fear activation (IFA) during exposure anayrtherefore have facilitating effects on the
therapies’ success. Here, spider phobic particgpavegre, in a double blind test-design,
assigned to either the caffeine group (CG) or oplacebo group (PG). The CG received a
pill, containing 200 mg caffeine, one hour priorMBRET. The PG received a placebo pill at
the same time. Analyses of saliva samples revealedignificant raise of caffeine
concentration in the CG. Contrary to expectatighis did not lead to an increase of initial
fear activation in the CG. Implications of this ults e.g. whether the dose of caffeine we
administered was too low to raise fear, are dismlisSonetheless, participants of both groups
benefitted from our treatment protocol. Their feaspiders was effectively reduced up to the
Follow-Up, three months after the study had fincshe



Abstract

All'in all, due to our results we cannot clearlesiy the ideal amount of IFA within
exposure therapy. In both studies groups did niterdiegarding the IFA. However, we can
conclude that both VRET and in vivo exposure effety elicited fear in subjects of both
studies and that fear significantly decreases withir treatment up to six (experiment 1) or
three (experiment 2) months. Our treatment packagefore can be considered as successful
in reducing fear of spiders.

Other possible mechanisms of exposure based tret#ymeg. the role of perceived

control during exposure, are discussed.



Theoretischer Hintergrund

1. THEORETISCHER HINTERGRUND : EINFUHRUNG

“Stell Dich doch nicht so an!” “Das sind doch nligae Tiere.” “Ich kann Deine
Ubertriebene Angst wirklich nicht nachvollzieheMit diesen oder @hnlichen Satzen werden
Menschen, die an einer Spinnenphobie leiden, hé&digrontiert. Oft wissen Betroffene
selbst, dass ihre Angst rein rational betrachtehtnbegriindbar ist, da es - jedenfalls in
unseren Breitengraden - keine extrem giftigen Sgmngibt, die dem Menschen ernsthaften
Schaden zufligen kdnnten. Diese Einsicht schméieriAdgst, die bei der Begegnung mit
einer Spinne auftritt, jedoch in keiner Weise. Hasen, Schwitzen, Muskelverkrampfungen,
Weinkrampfe oder Bewegungsunfahigkeit sind typisSgemptome, die Menschen mit einer
Spinnenphobie beim Kontakt mit einer Spinne beecshtledoch nicht nur in der jeweiligen
Situation selbst, sondern auch im Alltag werdenfigaMalRnahmen ergriffen, die davor
schitzen sollen, mit Spinnen in Kontakt zu komm&n. berichten beispielsweise viele
Betroffene, nicht mehr in den Keller gehen zu kdmrea sie dort besonders viele Spinnen
erwarten. Eine Betroffene berichtete sogar, dass/@i jeder Fahrt das Auto grundlich, ca.
eine Stunde lang, nach Spinnen absuchen muisse,iahtfy wegen einer sich eventuell
abseilenden Spinne, einen Unfall zu verursacher ABmgst, die Menschen mit einer
Spinnenphobie empfinden kdnnen, unterscheidetda@amach qualitativ und in ihrer Art, das
alltagliche Leben zu beeintrachtigen, nicht voneaad pathologischen Angsten (Becker et
al., 2007).

Fragen nach der Art, der Entstehung und der Vdthmgider Spinnenphobie sowie
deren Therapiemdglichkeiten werden im ersten Tiegeat Arbeit nachgegangen, bevor zwei
eigene, empirische Studien mit der Frage nach dde Rer Angstaktivierung wahrend der
Expositionstherapie, vorgestellt und diskutiert eesr.

1.1 Von der Spinnenangst zur Spinnenphobie: Konzeptnd Klassifikation
Viele von uns wirden sicherlich erschrecken, weine Spinne ganz plétzlich vor uns
von der Decke auf den Boden fallen oder sich imoAiiber dem Lenkrad abseilen wirde.
Wahrscheinlich wirden die meisten von uns kurz cutsen, zur Seite springen oder
versuchen die Spinne zu erschlagen. Wir wirdentae#rkurzfristig einen erhéhten Herz-
schlag oder eine schnellere Atmung wahrnehmen. Mattpaar Sekunden hatten wir uns
wahrscheinlich wieder beruhigt und wirden dem MbKeaine weitere Bedeutung zumessen.

Es ware also zu einer kurzen und als wenig bedrtoldmpfundenen Furchtreaktion gekom-
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men. Doch was unterscheidet eine ,normale“ Furektien von einer pathologischen

Furchtreaktion? Und was ist der Unterschied zwisdhgrcht und Angst?

Was ist der Unterschied zwischen Furcht und Angst?

Morschinsky (2009) beschreibt Angst als eine prenamotion und einen zentralen
und ganz normalen menschlichen Gefiihlszustand, filerdas menschliche Uberleben
unabdingbar ist, wenn er auch als sehr unangeneftpfuaden wird. Angst ist auf Zukunfti-
ges gerichtet und ist ,eine Reaktion auf bedrohligigewiss oder unkontrollierbar beurteilte
Ereignisse, Situationen und Vorstellungen“ (Moresky, 2009, S. 1). Angst veranlasst den
Menschen nach Morschinsky (2009) dazu, sich soezhalten, dass Gefahren tUberwunden
oder vermieden werden konnen.

Rachman (2000) differenziert zwischen den Begriffeircht und Angst, die im Alltag
haufig synonym gebraucht werden. Furcht bezeicinm&egensatz zur Angst, die eher diffus
und ungerichtet ist, eine zeitlich begrenzte enmatie Reaktion auf einen umschriebenen
Stimulus wie z.B. eine giftige Schlange oder eintar lbegrenzte Situation wie z.B. das
Fliegen im Flugzeug. Furchtreaktionen sind auRergemnst sehr intensiv und sind mit einem
hohen sympathikotonen Erregungsniveau verbundemhrRan (2000) betont, dass das
Auftreten von Angst, im Gegensatz zu Furcht, fun @troffenen oft sehr verwirrend sein
kann, da die Quelle der Angst eher unbestimmtalstp nicht wie bei der Furcht relativ
eindeutig auf ein Objekt oder eine Situation zudgigidhren ist. Rachman (2000) schreibt: ,In
ihrer reinsten Form ist Angst diffus, grundlos, nganehm und anhaltend” (S. 9). Auch die
Angst sei, wie die Furcht, mit einer erhdhten Amspang und erhéhter physiologischer
Erregung verbunden. Jedoch handle es sich bei nigstAeher um einen wenig eingegrenzten
und formlosen Zustand, wohingegen es sich bei deshE eher um ein kurzes, heftiges, klar

auf einen Ausloser zurtickzufiihrendes Gefiihl handle.

Was ist der Unterschied zwischen Furcht und eiresidie?

Worin besteht nun der Unterschied zwischen ein@bigichen Reaktion und einer
reinen Furchtreaktion? Hamm (1997, zitiert nach dld, 1998; Jablensky, 1995; Marks,
1969, 1987, S. 4) beschreibt die Phobie als einsorimiers persistente und intensive
Furchtreaktion, die durch spezifische SituationéeroObjekte ausgeltst wird und die von
dem zwingenden Wunsch begleitet wird, diese Sihnati zu vermeiden. Wichtig hierbei ist,

dass die Intensitdt der Furchtreaktion weit Ubes ddal? hinausgeht, das man als

6
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AulRenstehender in einer solchen Situation erwan@érde. Meist hat der Betroffene selbst
auch Einsicht in die Irrationalitat seiner Furdkenn sie aber dennoch nicht unter Kontrolle
halten.
Im ICD-10 (Internationale Klassifikation psychisch®&torungen; Dilling, 2010) und

im DSM IV (Diagnostisches und statistisches Mamsgichischer Stérungen; dt. Ubersetzung
von Saf3, 2003) werden spezifische Phobien als &i@yedige Diagnose innerhalb der
Angststérungen aufgenommen. Im Folgenden sollerindien eigenen Experimenten auch
danach diagnostiziert wurde, die Kriterien eineezfischen Phobie nach dem DSM IV

beschrieben werden.

Kriterien einer spezifischen Phobie nach dem DSNE&f3, 2003)

A. Ausgepragte und anhaltende Angst, die Ubertrielen unbegrindet ist und die durch das
Vorhandensein oder die Erwartung eines spezifiscBbjektes oder einer spezifischen
Situation ausgelost wird (z.B. Fliegen, Hohen, &jaine Spritze bekommen, Blut sehen).

B. Die Konfrontation mit dem phobischen Reiz ruft tfasnmer eine unmittelbare
Angstreaktion hervor, die das Erscheinungsbild reisguationsgebundenen oder einer
situationsbegunstigten Panikattacke annehmen KamrK{ndern kann sich die Angst in Form
von Weinen, Wutanfallen, erstarren oder Anklamnarsdriicken).

C. Die phobischen Stimuli werden vermieden oder miewustarker Angst ertragen.

D. Die Person erkennt, dass die Angst Ubertriebem odbegrindet ist (bei Kindern darf
dieses Merkmal fehlen).

E. Das Vermeidungsverhalten, die angstliche Erwaghaljung oder das Unbehagen in den
gefurchteten Situationen schréankt deutlich die rademLebensfiihrung der Person, ihre
berufliche (oder schulische) Leistung oder soziativitaten oder Beziehungen ein, oder
die Phobie verursacht erhebliches Leiden fir disdte

F. Bei Personen unter 18 Jahren halt die Phobieribetestens 6 Monate an.

G. Die Angst, Panikattacken oder das phobische Velumgisverhalten, die mit dem
spezifischen Objekt oder der spezifischen Situatissoziiert sind, werden nicht besser durch

eine andere psychische Storung erklart.

Die spezifischen Phobien werden nach dem DSM MNumf Subtypen unterteilt und
zwar in den Tier-Typus (z.B. Spinnen), den Umwelpds (z.B. H6he), den Blut-,Spritzen-,
Verletzungstypus, den situativen Typus (z.B. Faim$tund den anderen Typus (z.B. Angst

vor Erbrechen). Die Bezeichnung ,Spinnenphobie” karwortlich nicht im DSM IV vor, sie
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fallt unter den Tier-Typus und bezeichnet die apsigte Angst vor Spinnen. Die
Betroffenen versuchen den Kontakt zu Spinnen zmeg&ten oder ertragen den Anblick (oder
die Vorstellung) einer Spinne nur unter extremeg#tnSie erkennen, dass ihre Spinnenangst
Ubertrieben ist und dass diese (oder das Vermesdenigalten) eine Einschrankung der

Personen im taglichen Leben darstellt oder erheédid_eiden verursacht.

1.2 Epidemiologie der Spinnenphobie

In einer prospektiven, epidemiologischen Studes, ®resden Mental Health Study”,
fanden Becker et al. (2007), dass spezifische Rholit einer Lebenszeitpravalenz von
12,8% zu den haufigsten psychischen Stérungen gehddiese Studie untersuchte im
Zeitraum von Juli 1996 bis September 1997 einehtabe von 2064 jungen Frauen im Alter
von 18-24 Jahren. Auch Kessler et al. (2005) fandeheiner Lebenszeitpravalenz von
12,5% eine ahnlich hohe Verbreitung spezifischeobidn, die lediglich von der Major
Depression mit einer Lebenszeitpravalenz von 16j680dem Alkoholmissbrauch mit 13,2%
Ubertroffen wurde. Die Punktpravalenz (d.h. dietéien fur die Diagnose werden in den
letzten sieben Tagen erfullt) fur spezifische Phobliiegt mit 9,9% fur alle Subtypen der
spezifischen Phobien &hnlich hoch wie die LebetsZgialenz, wobei der Subtypus ,Tiere"
mit einer Punktprdvalenz von 4,8% der haufigste uBypst. Im Vergleich dazu ist die
Punktpravalenz fur den ,Blut- und Spritzentypus‘t hj8% nur ca. halb so haufig, gefolgt
von der Hohenphobie (1,6%) und anderen situation@lebien (z.B. Auto fahren mit 0,9%;
Becker et al., 2007).

Fredrikson, Annas, Fischer und Wik (1996) untergerti336 Manner und 384 Frauen
in der Gegend um Stockholm und fanden fiir die Sgphobie eine Punktpravalenz von
3,5%, wobei die Frauen eine Pravalenz von 5,8%clten und die Manner nur eine von
1,2%. Dies ist eine recht reprasentative Geschéeabrtteilung, da Frauen generell viel ofter
als Manner unter der Diagnose einer spezifischeobiéhleiden (Schmitt & Muri, 2009;
Grenier et al., 2011). Worauf dieses Phdnomen gemdickzuflhren ist, bleibt unklar. In der
Diskussion ist beispielsweise die Annahme, dassdfraich eher als Manner zu Symptomen
einer psychischen Erkrankung, insbesondere zu Angstkennen, weil sie dadurch weniger
als Manner negative Konsequenzen (z.B. vor andatlernschwach zu gelten) beflirchten
mussen (Fredrikson et al., 1996). In vielen Stuavenden dazu jedoch keine Anhaltspunkte
gefunden, d.h. man fand beispielsweise, dass MadmeiSymptome ihrer Angststérung

genauso oft bei einem Arzt berichten wie Fraueru(Bon, Boyd, Rae, & Burns, 1988) und
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man fand nicht, dass Frauen offener tiber ihre Z&nggtachen als Manner (Fredrikson et al.,
1996). Dennoch finden z.B. Bourdon et al. (1988gimer Stichprobe von 5034 Personen fir
den Subtypus ,Tiere* ein Verhdltnis von 2,7:1 (Fau Manner) und auch fur andere
Subtypen der spezifischen Phobie ahnliche Gesdellerhaltnisse (z.B. Angst vor Tunneln

oder Bricken 2,7:1, Frauen: Manner).

Spezifische Phobien werden schon sehr friih im Lelenorben. So fanden Becker et
al. (2007), dass Phobien des Subtypus ,Tiere* mera mittleren Alter von 6,2 Jahren schon
sehr frih beginnen, gefolgt von Phobien des Sulstypimwelt (M = 6,4 Jahre). Phobien
des Suptypus ,situationale Phobie* beginnen mikeminmittleren Alter von 13,2 Jahren
deutlich spater. Wie lange spezifische Phobien aewaist unklar, vor allem, da nur ein
kleiner Teil der Menschen mit einer Phobie in Beltang kommt (ca. 15- 40%; Schmitt &
Muris, 2009). Der grof3te Teil derer, die sich inhBedlung begeben, leiden unter mehreren
Stérungen und die Furchtreaktion geht bei ihnen paimikahnlichen Symptomen einher
(Chapman, Fyer, Mannuzza & Klein, 1993). Greniealef{2011) finden in einer Population
von 2784 Menschen Uber 65 Jahren nur noch eine di#atd-Pravalenz fir Phobien von
2,0%. Dies konnte ein Hinweis darauf sein, dassBaigoffenen mit den Jahren lernen, sich
immer besser mit der Phobie zu arrangieren (undilarB/ermeidungsverhalten optimieren),

so, dass die Symptomatik als immer weniger beldstempfunden wird.

Spezifische Phobien treten haufig komorbide miteaed psychischen Stérungen auf.
Benjet, Borges, Mendez, Fleiz und Medina-Mora (3Gahden in einer Stichprobe von 3005
Jugendlichen zwischen 12 und 17 Jahren die hodtmteorbiditat fur spezifische Phobien
mit anderen Angststérungen (Odds Ratio (OR) = 3@fplgt von der Komorbiditat mit
Essstérungen (OR = 2,8), irgendeiner affektivem®itg (OR = 2,2), Impulskontrollstérungen
(OR = 2,0) und Substanzmissbrauch (OR = 1,5). @itdny Ost, Reuterskiold und Costa
(2010) kamen zu dem Schluss, dass die Komorbid#t spezifischen Phobie mit einer
anderen Angststorung keinen negativen Einfluss deh Behandlungserfolg hat. Im
Gegenteil, ihre Ergebnisse deuten darauf hin, dees8ehandlung einer spezifischen Phobie
sich auch auf die Besserung der Symptome einer Kmdem anderen Phobie oder

Angststorung auswirkt (Generalisierung).



Theoretischer Hintergrund

1.3 Atiologie der Spinnenphobie

Seligman (1971) entwirft ein Erklarungsmodell dasrdhtentstehung, das er das
Konzept der,Preparedness“nennt. Er postuliert, dass es biologisch vorbetest Lernen von
Phobien gibt. D.h. er sagt, es gibt Reize oderaBdnen die aus unserer Evolutionsgeschichte
heraus verstandlicherweise eher Furcht ausléseandisre Reize oder Situationen. So gibt es
beispielsweise mehr Menschen, die sich vor Hohéitzed oder gefahrlichen Tieren wie
Schlangen oder Giftspinnen furchten als Menscheés,sich vor Chemieprodukten oder
schnellen Fahrzeugen firchten (Morschinsky, 20@8g Theorie von Seligman (1971)
impliziert also, dass evolutionsgeschichtlich bedame Phobien (z.B. Hohenphobie,
Spinnenphobie) leichter und schneller zu erlernienl, sals evolutionsgeschichtlich nicht
bedeutsame Phobien (wie z.B. eine Phobie vor eimegefahrlichen Tier wie einer Katze)

und auch schwerer wieder verlernt werden.

Mowrer (1951) stellt das lerntheoretischeei-Faktoren-Modelder Entstehung und
Aufrechterhaltung von Phobien auf. Diese Theorisage dass die Furcht dur&hassische
Konditionierung erlernt wird und durchoperante Konditionierung(Belohnungslernen)
aufrechterhalten wird. Bei der klassischen Kondigoung wird ein neutraler Stimulus (z.B.
ein Kaninchen) durch gleichzeitige Darbietung ein@&onditionierten Stimulus (z.B. ein
lautes Gerdusch) zu einem konditionierten Stimulasf welchen dann mit einer
konditionierten Reaktion (z.B. Angst) reagiert width dem hier beschriebenen Fall nach
Watson & Rayner (1920) wurde dem kleinen AlbertdsoFurcht vor Kaninchen antrainiert.
Mowrer (1951) geht in seiner Theorie aul3erdem daus) dass der Mensch versucht, das
Erleben der Furcht, da dies sehr unangenehm iglichét zu vermeiden. Das bedeutet, dass
kurzfristig ein Gefuihl der Erleichterung eintrittta das Furchterleben vermieden wird,
langfristig das Vermeidungsverhalten durch negaterstarkung (Wegfall von Furcht)
jedoch ausgebaut wird und somit die Furcht vor ddekt oder der Situation nicht verlernt

wird. Die Furchtreaktion wird demnach durch opegaonditionierung aufrechterhalten.

Ein weiterer lerntheoretischer Erklarungsansatz Euatstehung von spezifischen
Phobien ist das,Lernen am Modell® Dieser Ansatz geht davon aus, dass neue
Verhaltensweisen, aber auch emotionale ReaktionenhdBeobachtungslernen erworben
werden konnen. So konnten Mineka und Cook (1993jimer Serie von Experimenten mit
Rhesus-Affen demonstrieren, dass Affen, nur durieh ReEobachtung von Menschen, die
Angst vor Schlangen hatten, diese Angst erlerntad auch Angstreaktionen zeigten.
Ahnliches beobachtete man bei Kleinkindern. Garatl Rapee (2002) lieRen 30 Kleinkinder
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eine Plastikspinne und eine Plastikschlange anschalusatzlich zu den Objekten sahen die
Kleinkinder das Gesicht ihrer Mutter, die entwedaren angstlichen oder einen neutralen
Gesichtsausdruck dabei machten. Sie fanden heatass Kleinkinder beider Geschlechter ein
paar Minuten spater héhere Angst und mehr Vermegsherhalten zeigten, wenn ihre Mutter
zuvor einen angstlichen Gesichtsausdruck gehatgrhddas ,Lernen am Modell* kann aber
auch als protektiver Faktor gesehen werden. Saezreiggliston und Rapee (2007), dass
Kleinkinder im Alter von 12-20 Monaten weniger Ang=eigten, wenn ihre Mitter zuvor
positiv auf einen potentiell angstauslésenden Reig Plastikspinne oder -schlange, reagiert

hatten.

Ein weiterer Weg, eine Phobie zu erlernen, ist ldasien durch Informatioroder
durch Instruktion. Field, Argyris, und Knowles (200zeigten beispielsweise, dass verbale
Information durch Erwachsene bezuglich zweier, negex Stimuli (zwei Stofftier-Monster),
deren Meinung Uber die Stimuli signifikant beeisfien konnte. Kinder, die negative
Information Uber das Monster horten, zeigten danaipnifikant mehr angstliche
Uberzeugungen beziiglich des Monsters, als Kindir, pobsitive Information uber das

Monster gehort hatten.

Da jedoch nur ca. 50% aller Menschen mit einer iipelzen Phobie, den Grund fur
die Entstehung ihrer Furcht kennen, geht man dauws) dass Phobien nicht nur durch
aversive Erlebnisse erlernt werden (Morschinsky0920 Das sogenannteon-assoziative
Erklarungsmodelder Entstehung von Phobien postuliert, dass dergelaan Exposition mit
dem angstauslosenden Reiz oder der Situation (@dhe) im Kindesalter eine spéatere
Phobie- Entstehung begunstigt. Der zweite Fakt@n das Modell heranzieht, ist die
Fahigkeit zur Habituation also zur Gewohnung an Aligst. Es gibt demnach Menschen,

denen es mehr Schwierigkeiten bereitet zu lerni fsicht zu flrchten® als anderen.

Poulton und Menzies (2002, S. 129) beschreibehrem Review folgende Kriterien der

Angste, die non-assoziativ entstehen:

1) Das angstauslésende Objekt/die Situation représerine langanhaltende Gefahr fur
die Spezies,

2) die Vermeidung des Objekts/der Situation muss beseren Vorfahren fir
reproduktive Vorteile gesorgt haben,

3) Angst und Vermeidung dieses Objektes/der Situasbmumindest teilweise genetisch

kontrolliert.
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Die Autoren postulieren demnach, dass nicht allegséé non-assoziativ erlernt
werden, sondern nur diejenigen, die angeboren sirdl die evolutionar relevant waren.
Poulton, Menzies, Waldie, Craske, und Silva (20€dnden in einer L&ngsschnittstudie
heraus, dass Menschen, die sich in der Kindheiiguvder Hohe exponierten (z.B. auf Baume
oder Zaune Kklettern), spater eher eine Hohenphebiwickelten als Menschen, die sich

schon in der Kindheit an die H6he gewohnten.

Morschinsky (2009) erkennt in seinem Kapitel ,Erdidgsmodelle von
Angststérungen® an, dass die hier beschriebenenhieoretischen Modelle zur Entstehung
von Phobien zwar hilfreich fir unser Verstandniedgch auch ,ldberholt und sehr
erganzungsbedurftig” seien, da viele Phanomenehdsie nicht erklart werden kdnnten.
Einige von Morschinsky (2009) aufgeflhrten Ph&noeneallen hier kurz erwahnt werden
(fur eine erschopfende Darstellung siehe jedochsktonsky (2009, S. 310- 311)):

- ,Der Angsterwerb nach der klassischen Konditiomestheorie kann nicht
erklaren, warum traumatische Bedingungen (z.B. ldbiss) nicht linear zur
Entstehung einer Phobie fihren. D.h. es mussenithaille Faktoren (z.B. eine
erhohte Angstsensitivitat) beachtet werden, umrimdeviduelle Unterschiede
erklaren zu kénnen.

- Die Konditionierungshypothese kann eine langsamgsfamtstehung, wie es z.B.
bei sozialen Angsten haufig der Fall ist, nur uemhend erklaren. Kognitive
Faktoren werden hierbei vollig vernachlassigt.

- Kognitive Aspekte (z.B. dysfunktionale Grundannahjne und
Personlichkeitsfaktoren werden im Zwei-Faktoren-Elodder Angstentstehung
vernachlassigt. Empirische Befunde beruhen vormaleuf Tiermodellen und
werden einfach auf den Menschen Ubertragen® (S.331).

Zusammenfassend kann man demnach sagen, dassheitdattheoretische Modelle
zur Erklarung der Entstehung pathologischer Furalghl nicht ausreichen. Neben
biologischen, neuroanatomischen, kognitiven ungdtdichkeitsfaktoren bilden sie nur einen
Teil in einem komplexen Erklarungsmodell. Fir eegsfuhrlichere Darstellung sei, wie
schon oben, das Kapitel zur Entstehung von Angsistizn von Morschinsky (2009)
empfohlen.
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1.4 Therapie der Spinnenphobie

Da expositionsbasierte Interventionen erwiesenBemalie Methode der Wahl bei der
Behandlung von spezifischen Phobien sind (z.B. §ailendick, & Ost, 2012; Choy, Fyer,
& Lipsitz, 2007), soll im Folgenden die Exposititimsrapie im Fokus der Betrachtung stehen.

1.4.1 Expositionstherapie: Grundlegende Theorien

Expositionstherapie - auch KonfrontationstherapieroReizkonfrontationstherapie
genannt - entwickelte sich in den funfziger Jahrait Wolpes (1958) Technik der
systematischen Desensibilisierung, dem Vorganger lkleutigen expositionsbasierten
Verfahren. Bei Wolpes Verfahren wird eine Angstarehie erstellt, d.h. der Patient schatzt
verschiedene angstauslosende Reize oder Situatimmeriner Likert-Skala von 0 (= gar
keine Angst) bis 100 (= maximale Angst) ein. Glewmitig erlernt der Patient ein
Entspannungsverfahren, meist die Progressive Muglghtion nach Jacobson (1990). Der
Patient soll dann eine Situation mit gering eingészter Angst imaginieren und gleichzeitig
die erlernte Entspannungsmethode anwenden. Baydegmatischen Desensibilisierung geht
der Therapeut graduiert vor, d.h. er fangt beirevmenig angstauslésenden Situation an und
erst, wenn diese keinerlei Angst mehr beim Patreates|6st, geht er zur nachst hoheren Stufe
der Angsthierarchie Uber. Es findet hier sozusagea Gegenkonditionierung statt, d.h. der

einst angstauslosende Reiz wird mit Entspannungieit.

Im Laufe der Jahre fand man jedoch heraus, dassdiiqnstherapie auch dann wirkt,
wenn sie nicht zusammen mit einem Entspannungdveria angewendet wurde. Im
Gegenteil, Foa und Kozak (1986, 1991) postuliereimiier ,Emotional Processing Theory*,
dass es wichtig ist, dass die Angst wahrend dewo&iipn mdoglichst hoch ist und dass die
Habituation, also die Gewdhnung an die Situatiod an die eigene Angstreaktion, von ganz
alleine stattfindet. Die Autoren gehen davon aasscdes ein neuronales Angstnetzwerk gibt,
welches aktiviert werden muss, damit neue, konrggide Information integriert werden kann.
Diese Aktivierung erfolgt durch die Konfrontationitmangstausliésenden Stimuli oder
Situationen, die jedenfalls teilweise mit den Imfationen oder Erfahrungen aus dem schon
bestehenden Angstnetzwerk Ubereinstimmen mussekar8oes bei einer stark ausgepragten
Schlangenphobie z.B. schon ausreichen, eine Blumsewu zeigen, die mit der Schlange

assoziiert wird und somit das Netzwerk aktiviert.
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Foa und Kozak (1986) gehen davon aus, dass dienBati umso besser von einer
Expositionsbehandlung profitieren, je hoher di¢iale Angstaktivierung ist. Diese Annahme
begrinden sie auf Studien (Lang, Melamed, & H&®# (0l Borkovek, & Sides, 1979), bei
denen Probanden mit besonders hoher HR zu Begien gystematischen Desensibilisierung
besser von der Behandlung profitierten als Probamd# niedriger HR. Weiterhin sei ein
Indikator fUr eine erfolgreiche Expositionsbehamgjuwenn die Patienten sowohl innerhalb
der einzelnen Expositionssitzungen eine Habituatimigten als auch zwischen den
Expositionssitzungen. Diese Theorie wurde mittleleveaufig empirisch Uberprift und auch

kontrovers diskutiert. Unter 1.4.3 wird diese Dis&lon genauer beleuchtet werden.

Dem graduierten Vorgehen, d.h. der Therapeut bégi Expositionstibung mit
gering angstauslosenden Reizen und steigert dast#imgau des Patienten schrittweise, steht
das massierte Vorgehen (flooding) gegeniber. Hiextlé der Patient direkt mit der fur ihn
am meisten angstauslésenden Situation konfrontrerdlen und so lange in der Situation
verweilen, bis die Angst von alleine nachlasst.teite dieses Vorgehens sollen die verkirzte
Dauer und das Verhindern vom Einsatz moglicher \éomgsstrategien sein (Boulougouris,
Marks, & Marset, 1971).

Eine weitere Theorie verschiebt den Fokus der Fnagl dem Wirkmechanismus von
Expositionstherapie. Bandura (1983) beschreibteines ,Self- Efficacy- Theory“,dass vor
allem die wahrgenommene Selbstwirksamkeit dafirsehlaggebend ist, inwieweit die
Exposition mit einem angstauslésenden Reiz erfagresein wird. Selbstwirksamkeit
bezeichnet hier das Ausmald an wahrgenommener Hlentibber die angstauslosende
Situation. Wenn der Patient also wahrend der Exiposidie Erfahrung macht, dass er
genugend und gute Bewaéltigungsstrategien hat, weirdlie Situation mit weniger Angst
meistern. Dies steht dem zuvor beschriebenen Angaiz Foa und Kozak (1986, 1991)
gegeniber, der ja ein mdglichst hohes Angstniveduend der Konfrontation fordert. Dieser
Gegensatz macht klar, dass die angenommenen Wihanistnen von Expositionstherapie

mannigfaltig sind und, dass weitere, kontrolligfteschung hierzu vonnéten ist (siehe 1.4.3).

Alle hier beschriebenen, expositionsbasierten \heeia konnen sowohl in vivo, also
in der Auseinandersetzung mit einem realen ObjeRB. (Spinne) oder einer realen Situation
(z.B. Menschenmenge auf dem Marktplatz) als auchginativ (in sensu, also in der
Vorstellung) durchgefiihrt werden. Ein neuerer Angat die Exposition in virtuo, d.h. in
einer virtuellen Realitat, die im Folgenden ausficher dargestellt werden soll, da die in

dieser Arbeit durchgefiihrten Studien mit dieseridde arbeiteten.
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1.4.2 Expositionstherapie in virtuo und deren empiische Absicherung

Seit den frihen 1990er Jahren entwickelte sicledipirische Forschung zu der Frage,
ob Expositionstherapie in virtueller Realitdt (VRETDenauso effektiv ist, wie die
herkdbmmlich angewendeten Expositionsverfahrenwio wder in sensu. Zuerst sei jedoch die

Frage beantwortet, was VRET denn eigentlich istwigdsie funktioniert.

Was ist die virtuelle Realitat?

Rothbaum (2009) beschreibt die virtuelle Realit&R) als eine technische
Errungenschaft, die eine Mensch-Computer Interakg@omdglicht, in welcher der Nutzer
nicht mehr nur Beobachter ist, sondern ein aktieitnehmer in einer dreidimensionalen,
computergenerierten Welt sein kann. Er empfindeten VR ein Gefiihl von Prasenz oder
auch Immersion, d.h. er soll in einen Bewusstseistsnd gebracht werden in dem er sich
moglichst stark mit dem virtuellen ,lch® identifent. HierfGr wird dem Nutzer der VR
gewohnlich ein Head Mounted Display (HMD) aufgetdiieses besteht aus zwei getrennten
Bildschirmen, einem fiur jedes Auge, und ist normaggse mit einem Head Tracking System
und einem Paar Kopfhoérer verbunden. Der Nutzeniemwird also durch das HMD in eine
computergenerierte 3D-Welt versetzt. Die Sicht di#flse VR verandert sich, wie in der
Realitat, wenn Kopf oder Kérper bewegt werden. bmohen virtuellen Umgebungen halt der
Nutzer zusatzlich noch einen weiteren Tracker @iemweiteres Hardware Gerat (z.B. einen
Joystick) in der Hand, um z.B. seinen virtuell fidren Arm bewegen zu kdénnen oder um

sich in der VR fortbewegen zu kénnen (Rothbaum9200

Expositionstherapie in der virtuellen Realitdt &R funktioniert demnach genauso
wie Exposition in vivo oder in sensu, mit dem Ustdned, dass der angstauslésende Reiz
oder die angstauslésende Situation von einem Cangiurhuliert werden. Hierbei stellt sich
die Frage, ob dieses Vorgehen denn uUberhaupt Angdtsen kann, was ja laut Foa und
Kozak (1986) eine wichtige Voraussetzung fur eirfelgreiche Expositionsbehandlung ist.
Der Klient, der mittels VR mit einem potentiell atgusiésenden Reiz konfrontiert wird,
konnte sich ja sagen: ,Das ist ja alles nicht reigl muss ich keine Angst haben®.
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Exkurs: Neuroanatomie der Angst

Um diese Frage zu beantworten ist ein kurzer Exkudie Neuroanatomie der Angst
notig. Morschinsky (2009) beschreibt die fur dasggterleben wichtigsten Hirnstrukturen.
Hier seien nur die Strukturen und Mechanismen emnty&tie dort (Morschinsky, 2009) im
Hinblick auf die Wirksamkeit von expositionsbassert Verfahren in der VR relevant

erscheinen.

Der Mandelkern, auch Amygdala genannt, gilt als geasgstzentrum® und liegt im
limbischen System, einer Hirnstruktur im mediobasaHirnbereich. Aul3er der Amygadala
umfasst das limbische System noch andere Teile, deB Hippocampus, den cinguléren

Kortex, Hypothalamuskerngebiete u.a.

Eine weitere wichtige Hirnregion bezuglich des Aeglebens ist der prafrontale
Kortex. Dieser ist ein Teil des Frontallappens @goRRhirnrinde und hat hinsichtlich der
Angst folgende Aufgaben: Interpretation eingehendensorischer und mulitmodaler
Information, Lo6schung gelernter Angstreaktionen,eustung des deklarativen und
Arbeitsgedachtnisses, antizipatorische Phanometi&keaktionsplanung. Das heil3t also, dass
wir normalerweise unsere Emotionen durch verntedtigZNachdenken (Grof3hirnleistung)

steuern kdnnen (Morschinsky, 2009).

Bei einer pathologischen Angstreaktion aber, reagite Amygdala besonders
sensibel auf potentielle Gefahrenreize, und es wAmgst ausgelost, ohne dass die
Gefahrenreize vom prafrontalen Kortex zuvor alsigdich eingeordnet wurden. Man spricht
hier auch von einer prafrontalen Inhibition subkater Strukturen, die mit der Uberaktivitat
der Amygdala einhergehen. So stellten z.B. Etkid MWager (2007) in einer Metaanalyse
Uber 15 Studien, die mit bildgebenden Verfahreneigeten, fest, dass Patienten mit
posttraumatischer Belastungsstorung eine Hypeitktider Amygdala bei gleichzeitiger

Hypoaktivitat des ventromedialen prafrontalen Keefwiesen.

Fur die Exposititionstherapie in VR bedeuten di&sfunde nun, dass bei Angst-
patienten wahrscheinlich schon Angst ausgeldst,vaiedtor sich die Ratio (prafrontaler Kor-
tex) zu Wort meldet, bevor in diesem Falle alsa lWad, dass die angstauslosende Situation

~nur‘ computersimuliert ist.
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Physiologische Aktivierung wahrend VRET als Indikéilir deren Wirksamkeit

Die Tatsache, dass Menschen bei der VRET mit deichgen physiologischen
Aktivierung reagieren wie bei der Exposition in @ieder in sensu, weist zusatzlich darauf
hin, dass Angst ausgelost wird. Mittlerweile exastin viele gut kontrollierte empirische
Studien, die diesen Befund belegen. So fanden ib&sgise Muhlberger, Herrmann,
Wiedemann, Eligring und Pauli (2001), dass wahmgdExposition in mehreren VR Fliigen
die HR und die SCL bei flugphobischen Probandenifgkgnt anstiegen, dass aber sowohl
innerhalb als auch zwischen den VR Fligen eine tdation erfolgte. Zusatzlich zeigten die
Ergebnisse, dass die Angstreduktion in der Probayrdepe héher war, die vier VR Fllige
bestritt, als in der Gruppe, die stattdessen emmtsdannungsmethode erlernte. In einer Studie
zur Frage, ob Exposition in VR in multiplen Kontemteffektiver ist, als Exposition in nur
einem Kontext, zeigte sich, dass die SCL von spiphebischen Probanden in der
Gegenwart einer virtuellen Spinne signifikant aegtiUber die Expositionssitzungen (alle an
einem Tag) hinweg, reduzierte sich diese autonomeglng wieder und zwar starker in der
Gruppe, die die Exposition in multiplen Kontextenterlief (Shiban, Pauli, & Muhlberger,
2013). Diese Befunde lassen sich auch auf die vanRrobanden subjektiv eingeschéatzte
Angst wahrend der VRET ubertragen, die in eben yatea Studie zu Beginn der Exposition
in VR bei ca. 80 lag (auf einer Skala von 0 = ,game Angst" bis 10 = ,maximale Angst"),
was mit den Ratings in einem realen Setting abswekrgleichbar ist. So gaben z.B.
flugphobische Menschen in einem realen Flug zu iBedes Fluges ein mittleres Angstlevel
von ca. 8,2 an (auf einer Skala von 0 = ,gar kelmgst* bis 10 = ,maximale Angst;
Muhlberger, Weik, Pauli, & Wiedemann, 2006). Rinéyakkenbos, Dotsch, Wigboldus,
und Becker (2010) exponierten spinnenphobischedpadn in einem virtuellen Museum mit
VR Spinnen. Es zeigte sich, dass Phobiker im Vargleu Nicht-Phobikern ein hoheres Mal3
an Zustandsangst angaben, die virtuellen Spinnareliléanger fixierten und auch spontane

Vermeidungsreaktionen im Verhalten aufwiesen.

Bei welchen psychischen Erkrankungen kommt VRETEmsatz?
VRET bei Angststérungen

Eines der Hauptanwendungsgebiete der VRET sind t8tigangen, insbesondere
spezifische Phobien und die Posttraumatische Relgsstorung (PTBS). Dies hat mit dem

Umstand zu tun, dass bei diesen Stérungen derarglidsende Reiz oder die angstauslosende
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Situation oft ziemlich klar umrissen und deshalb gimulierbar ist (z.B. eine Spinne oder ein

Kriegsschauplatz).

Gute Evidenz fir die Wirksamkeit von VRET liegt fitie Behandlung von
Flugphobievor. Studien weisen nach, dass sowohl mehrereskitiyR (Muhlberger, Martin,
Wiedemann, Ellgring, & Pauli, 2001) als auch ein ¥Rig (Muhlberger, Wiedemann, &
Pauli, 2003) die Flugangst signifikant reduziereierbei einem Entspannungsverfahren oder
einer Wartebedingung deutlich tberlegen sind unsk déie Angstreduktion sogar bis zu
einem Jahr danach stabil bleibt (MUhlberger, WBikuli, & Wiedemann, 2006). Rothbaum,
Hodges, & Smith (1999) verdoffentlichten sogar eigeaes Manual fir die Behandlung der
Flugphobie in VR. Die gleiche Forschergruppe konrgegen, dass VRET flugphobischen
Probanden genauso gut half ihre Flugangst zu rerhrzi wie die Exposition in sensu in
einem realen, stehenden Flugzeug (Rothbaum, Andersmand, Hodges, Lang, & Wilson,
2006). Sie untersuchten 75 flugphobische Persodienrandomisiert entweder der VRET
Bedingung, der Standard-Expositions-Bedingung (S& sensu Exposition in einem realen,
stehenden Flugzeug), oder einer Wartelistenbedmgugeordnet wurden. Als Kontrolle, ob
die Behandlung erfolgreich war, stand nach jew@ilSitzungen (1-4 Vorbereitung auf die
Exposition, 5-8 Exposition in VR oder in sensu) ewaler Flug mit Therapeutenbegleitung
an. Es zeigte sich, dass in beiden Bedingungenilgew@% der Probanden den realen Flug
absolvierten. In einer Follow-Up Erhebung gaben &% der VRET Gruppe an, selbstandig
noch einmal geflogen zu sein und 70% aus der SpgervAuch dies ist ein Hinweis auf die
Effektivitat von VRET bei Flugphobie.

Eine weitere spezifische Phobie, die sehr gut niREV behandelbar ist, ist die
Spinnenphobie. Garcia, Hoffman, Furness Ill und Botella (2002) tasguchten 23
spinnenphobische Probanden und konnten nach westiedigen VRET Sitzungen eine
signifikante Reduktion der Spinnenangst im Verdleizu einer Wartekontrollgruppe
nachweisen. In den VRET Sitzungen gab es keineegotgiebene Anzahl an verschiedenen
Szenen. Das Ziel jeder Sitzung war erreicht, wean Rroband eine virtuelle Spinne mit
taktilem Feedback in der Hand halten konnte, wahmmnur noch wenig Angst berichtete.
Sie erfassten den Rlckgang der Spinnenangst dumtécHatzung eines unabhangigen
klinischen Gutachters, durch Fragebtgen und durdneBehavioral Avoidance Test (BAT),
der ein Verhaltensmald zur Diagnostik der Spinnestadgrstellt. In einer anderen Studie
wurde die Effektivitait von VRET und in vivo Expdsih bei der Behandlung der

Spinnenphobie verglichen (Michaliszyn, Marchand,u@ward, Martel, & Poirier-Bisson,
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2010). Die Autoren zeigten, dass acht Sitzungen VRjenauso effektiv sind wie acht

Sitzungen in vivo Exposition. In der VRET musstea Brobanden drei verschiedene Stufen
eines Programms absolvieren, welches eine grofe&+ schwarze Witwe) als phobischen
Stimulus enthielt. In der in vivo Bedingung mussthe Probanden am Ende der Sitzungen
fahig sein, zwei verschiedene, lebende Spinneniaufiand zu nehmen. Beide Behandlungen
fuhrten zu einer signifikanten Reduktion der Spinptebie (gemessen mit Fragebdgen und
mit einem BAT). Lediglich in einer Subskala desdgpiPhobia Belief Questionnaires (SBQ),
namlich der Skala, die dysfunktionaler Uberzeugungber Spinnen erfasst, schnitt die in

vivo Gruppe besser ab als die VRET Gruppe.

Ahnliche Befunde gibt es zur Behandlung 8erzialen Phobié VR. Auch hier zeigte
sich, dass sich die Therapie in VR in ihrer Effeikdit nicht von einer Ublichen kognitiven
Verhaltenstherapie unterscheidet (Klinger et aD0%). In dieser Studie, die mit 36
sozialphobischen Probanden arbeitete, bestandele Adierapieformen aus jeweils zwolf
Sitzungen. Davon fanden in der VRET Gruppe acl#uBigen in VR statt. Diese teilten sich
auf vier verschiedene Dimensionen der sozialen ihaldf. D.h., im ersten Szenario stellten
sich die Probanden ihrer Performanzangst und Ultgneinem virtuellen Publikum zu
sprechen, in einem weiteren Szenario Ubten sichPdianden im Small-Talk (Angst vor
Intimitat), im dritten Szenario wurde gelbt sichtarndem prufenden Blick Anderer zu
bewegen und zu sprechen (Angst unter Beobachtungtehen) und im vierten Szenario
lernten die Versuchspersonen ihren Standpunkt dgidegen (Angst sich nicht durchsetzen

zu konnen).

Vergleichbare Ergebnisse zu einer besonders hdufifggm der sozialen Angst,
namlich der Angst vor einem Publikum zu sprechemdén Safir, Wallach und Bar-Zvi
(2012). Sie arbeiteten mit 88 Probandinnen, dieabeg unter Redeangst zu leiden und die
motiviert waren, dieses Problem anzugehen. Die utlsteilnehmerinnen wurden
randomisiert einer VRET Gruppe, einer KVT GruppeogKitive Verhaltenstherapie) oder
einer Wartelistengruppe zugeordnet. Die Behandhegjand in beiden Gruppen aus jeweils
12 Einzelsitzungen. Es zeigte sich, dass sich VRIB@ KVT in ihrer Effektivitat nicht
unterschieden und beide der Wartelistenbedingurgnifiiant tberlegen waren. Der
Therapieerfolg konnte auch in einer Nacherhebungh reinem Jahr noch nachgewiesen

werden.

Die Effektivitat von VRET wurde auch filéhenangstfir ein Review siehe Coelho,

Waters, Hine, & Wallis, 2009; Emmelkamp, BruynzeBlost, & Van Der Mast, 2001)
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nachgewiesen und es gibt erste Hinweise fir diekifitat von VRET beiBlut- und
Spritzenphobi€Wiederhold, Mendoza, Nakatani, Bullinger, & Wiedeld, 2005).

Eines der Hauptanwendungsgebiete fur VRET ist, mele® spezifischen Phobien, die
Posttraumatische Belastungsstérung (PTBSHiesem Bereich wird die VR bisher vor allem
bei der Behandlung von Soldaten eingesetzt, digrané ihrer Erlebnisse im Kampf oder
Krieg eine Belastungsstérung entwickelt haben. Hmeelfallstudie mit einem 26-jahrigen
Soldaten, der ein Jahr lang im Irak kdmpfte unchsddonate danach die Kriterien einer
PTBS erfullte, ergab, dass schon vier 90-minitigREVY Sitzungen die PTBS Symptomatik
reduzieren konnten (Gerardi, Rothbaum, Resslerkide& Rizzo, 2008). Der Soldat wurde
via VR wiederholt mit Trauma relevanten Reizen @itlationen, wie z.B. dem Fahren in
einer Wuste oder mit dem Gerausch von Gewehrsakamnfrontiert. Nach den vier
Behandlungssitzungen erfillte der Soldat zwar rdiehKriterien der PTBS, berichtete aber
schon von Verbesserungen in seinem alltaglichen eheb wie z.B. bessere
Konzentrationsfahigkeit, weniger Anhedonie und mebst, sich wieder mit Freunden und
anderen ehemaligen Soldaten zu treffen. Eine veeikallstudie, in welcher 10 Soldaten
behandelt wurden, die sich gerade im Irak befandegab, dass von 6 Soldaten die Uber
einen Zeitraum von 6-12 Wochen ein bis zwei Mal ¥Woche mit VRET behandelt wurden,
5 Soldaten nach Beendigung der Therapie die Keefiir eine PTBS nicht mehr erflllten
(McLay, McBrien, Wiederhold, & Wiederhold, 2010)ieDgleiche Arbeitsgruppe fuhrte auch
eine randomisierte, kontrollierte Studie mit Sofshatiurch (McLay et al., 2011), in der sie ein
graduiertes Vorgehen mit VRET mit einer Ublicheseeangewendeten Behandlung (TAU =
treatment as usual) verglichen. Die Studie ergabs & von 10 Soldaten, die mittels VRET
behandelt wurden, 10 Wochen nach Beendigung deraplee sich bezilglich der PTBS
Symptomschwere um mindestens 30% verbessert hatteter TAU Bedingung hingegen

erreichte nur ein Soldat eine 30% Verbesserunyemptomschwere.

Metaanalysen und Reviews zur Effektivitat von VB&ERANgststérungen

Die hier erwahnten Studien zur Effektivitdt von VREei spezifischen Phobien und
PTBS stellen naturlich nur einen Ausschnitt dersebung zu diesem Themenkomplex dar.
Fur eine erschopfendere Darstellung dessen seigenfite Reviews und Metaanalysen
erwahnt: Powers und Emmelkamp (2008); Parsons umdoR2008); Meyerbroker und
Emmelkamp (2010); Opyi Pineta, Garcia- Palacios, Botella, Szamoskozilendd (2012).
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Powers und Emmelkamp (2008) zogen 13 kontrolliStiedien fur ihre Metaanalyse
heran N = 397). Die Auswertung der Studien ergab eine Effigite von Cohen'd = 1.11
fur VRET im Vergleich zu Kontrollbedingungen (meié{artelistenkontrollgruppen). Die
Autoren fanden aufRerdem, dass VRET der in vivo Eitjoo leicht Gberlegen war (Coherds
= 0.35 (S.E. = 0.15, 95% CI: 0.05-0.65)). Es zesith keine Uberlegenheit der Frequenz der
Sitzungen, d.h. viele Sitzungen in VRET waren nichgnifikant effektiver in der

Symptomreduktion als wenige Sitzungen.

Parsons und Rizzo (2008) schlossen 21 StudienrenMletaanalyse eirN(= 300). Sie
errechneten EffektgréRen von Cohenfs= 0.87 fur die Effektivitdt von VRET bei der
Behandlung von PTBS bis zu Cohed’s 1.59 wenn VRET bei Flugphobie eingesetzt wird.

Meyerbréker und Emmelkamp (2010) zogen fir ihr BevR0 Studien heran, die bei
verschiedenen Angststorungen VRET einsetzten. &ieek zu dem Ergebnis, dass lediglich
fur Flugangst und fur HOhenangst die EffektivitadnvVRET nachgewiesen wurde. Fur
komplexere Angststorungen wie Panikstérung oderiakozPhobie sind erste Studien
vorhanden und die Ergebnisse vielversprechend,ciedeeien noch mehr und besser
kontrollierte Studien notig, bis hier der Statueeeiempirisch erwiesenermafen effektiven
Behandlungsmethode erreicht werden kann. BezugdkshBehandlung von PTBS sehen sie
den Nutzen von VRET hauptsachlich auf die Behargllvon traumatisierten Soldaten
beschrankt, da hier die Trauma Szenarien relatigteritig sind und deshalb gut mittels VR zu
simulieren seien. Andere Trauma relevante Situatioseien zu idiosynkratrisch um in VR
nachgebildet zu werden, weshalb die Autoren daner eine standardmaflige Trauma
Behandlung empfehlen. Generell kritisieren die Aemg dass Studien zur Wirksamkeit von
VRET oft mit anderen Behandlungselementen wie zK®gnitiver Therapie oder
Entspannungsverfahren verknipft werden, so dassAeissage uber die alleinige Effektivitat

von VRET schwer zu treffen sei.

Opris et al. (2012) zogen fiur ihre Metaanalyse zur BEife@dt von VRET 23 Studien
(N = 608) heran. Ihre Hauptergebnisse waren, (1) daR&ETVim Vergleich zu einer
Wartekontrollbedingung eine hohe Effektstarke t@abHen'sd = 1.12), (2) dass VRET im
Vergleich zu einer evidenzbasierten Behandlungiéingute Erfolge erzielt, (3) dass VRET
auch langfristig (Nacherhebungszeitraum bis zureidahr) gleichermalRen effektiv ist wie
andere evidenzbasierte Vorgehen und, dass (4) fiektBvon VRET umso groRRer ist, je

hoher die Anzahl an Sitzungen ist. Die letzte Agsssteht im Gegensatz zu den Ergebnissen

21



Theoretischer Hintergrund

von Powers & Emmelkamp (2008) die bezuglich derl i Sitzungen keinen Einfluss auf
die Effektivitat fanden.

Um genannte Reviews und Metaanalysen zusammeneuofdssnn man sagen, dass
VRET im Vergleich zu einer Wartekontrollbedingungn iKontext der Behandlung von
Angststorungen sehr effektiv ist, dass VRET im V@dlp zu anderen evidenzbasierten
Verfahren ahnlich effektiv ist und dass durch VR&Zielte Therapieerfolge bis hin zu einem
Jahr aufrechterhalten bleiben. Dennoch sind weitgre kontrollierte Studien mit einer
soliden Probandenzahl nétig, um eine Evidenzbasgefir VRET zu erreichen. Hier ware
vor allem wichtig, VRET ,pur® d.h. ohne andere Baebaingselemente anzuwenden, um

letztendlich gezielte Aussagen Uber die reine Hffékt von VRET treffen zu kdnnen.

VRET bei Sucht und anderen psychischen Stérungen

Neben dem groBen Anwendungsgebiet der virtuell iteriten Exposition bei
Angststorungen, werden mittlerweile auch bei amepsychischen Stérungen virtuelle
Behandlungsszenarien in der Therapie eingesetztveé3den beispielsweise virtuelle Reize
und Szenen bei der ,Cue Exposure Therapy“, alsoRieexposition bei Alkoholikern,
eingesetzt (Lee, Kwon, Choi, & Yang, 2007).

Eine weitere psychische Stérung, bei der VR- Bawostéen der Therapie eingesetzt
werden konnen, ist die Aufmerksamkeitsdefizit-/Hygeivitatsstorung (ADHS). Rizzo et al.
(2000) entwickelten beispielsweise ein ,virtuelleKlassenzimmer®, in dem die
Versuchspersonen verschiedene AufmerksamkeitstEsten sollten, wobei zusatzlich
Klassenzimmer spezifische Distraktoren wie z.B.i®&#peger oder herumlaufende Personen
eingesetzt wurden. Das Ziel des ,virtuellen Klaggmmers" kann sowohl die Verbesserung
der Diagnostik der Stdrung sein als auch das Trgibestimmter Fertigkeiten unter nahezu

naturalistischen Bedingungen.

Die in diesem Kapitel beschriebenen Studien stealleneine Auswahl dar und sollen
verdeutlichen in wie vielen verschiedenen BereichdRET oder auch andere virtuell

vermittelte Behandlungsmodule schon erfolgreiclyesetzt werden.

Dennoch Dbleibt sicherlich der Vorbehalt, warum madmeispielsweise die
Expositionstherapie bei Spinnenphobie mittels eitar Realitat durchfihren soll, wenn man
den Patienten doch auch gleich mit einer realenrtggkonfrontieren kénnte.
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Vorteile und Einschrankungen von VRET gegeniibder&xposition

Am besten lassen sich die Vorteile von VRET daletelwvenn man sich die Nachteile
von Exposition in vivo ins Gedachtnis ruft. Expasitin vivo ist fur den Therapeuten oft sehr
zeitaufwandig. Bei der Exposition eines spinnenmuien Patienten muss beispielsweise
erst eine geeignete Spinne gesucht und auch emggafaverden. Bei der Exposition eines
Patienten mit Hohenangst muss erst ein geeignetdEi@e o.A. ausfindig gemacht und
zusammen mit dem Patienten aufgesucht werden. Agictie Exposition in vivo oftmals
nicht beliebig oft wiederholbar, da es beispielsgezu kostenintensiv ist, mit einem
agoraphobischen Patienten haufig Zug fahren zu.Udéhlberger und Pauli (2011) haben

die Vorteile der VRET gegeniber einer Expositioniwo treffend herausgearbeitet:

1) ,Kostengunstiger als Exposition in vivo (z.B. béugphobie).

2) Deutlich geringerer organisatorischer Aufwand (2&. Agoraphobie).

3) Wiederholte Exposition ist einfach realisierbar.

4) Spezifische Angstausloser (z.B. Turbulenzen) siadhnBedarf realisierbar und
wiederholbar.

5) Die Exposition ist vollstéandig kontrollierbar.

6) Die Reaktionen des Patienten kdnnen genau beobactiterfasst werden.

7) Die Patienten konnen leicht motiviert werden, alédives Verhalten zu erproben.

8) Es bestehen eine hohe Akzeptanz und eine niedrigewedle fir die
Inanspruchnahme.

9) Im Gegensatz zur in sensu Exposition sind auch oRers mit geringem

Imaginationsvermégen behandelbar” (S. 144).

Nichtsdestotrotz gibt es einige EinschrankungendférAnwendung von VRET. Ein
geringer Prozentsatz von Menschen bekommt wahreed \ARET die sogenannte
~Simulatoribelkeit® gimulator sicknegs Hierbei kénnen durch Inkonsistenzen zwischen
verschiedenen Sinnesmodalitaten (z.B. man siehgs dman sich bewegt, aber die
entsprechende Rickmeldung fehlt) Ubelkeit oder SutteV ausgelost werden (Mihlberger &
Pauli, 2011). Laut letztgenannter Autoren sind dagber weniger als 5% aller Teilnehmer
einer VRET betroffen. Rothbaum (2009) erwdhnt audass naturlich erst einmal
Anschaffungskosten auf den Anwender zukommen, weam VR in der Therapie oder auch
in der Forschung nutzen will. AulB3erdem ist es zhbeBczeitaufwandig, sich in die

Handhabung der Technik der VR einzuarbeiten undnteed auch zeit- und/oder
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kostenintensiv geeignete VRET Szenarien zu progtianem oder programmieren zu lassen.
Kontraindikationen fur die Anwendung von VRET sibhsher nicht bekannt, jedoch sollte
man eventuell VRET nicht bei Patienten anwendea,Ribbleme haben, Reales von Nicht-
Realem zu unterscheiden (z.B. bei Patienten mitliRsen; Mihlberger & Pauli, 2011).

1.4.3 Wann und wie wirkt Expositionstherapie am beten? Diskussion verschiedener
Theorien und empirischer Forschung

Expositionsbasierte Verfahren sind erwiesenermaBbaraus wirksam und die
Methode der Wahl bei der Behandlung von Angsts@@anim Allgemeinen und vor allem
bei der Behandlung von spezifischen Phobien. Wasatite nun eine Methode, die so
effektiv ist, weiter erforscht werden? Diese Frat@lten sich auch Neudeck und Wittchen in
Ihrem 2012 erschienenen Buch ,Exposure TherapyhiRahg the Model - Refining the
Method“. In Ihrem Vorwort erklaren die Autoren tiefid, warum es auch nach langjahriger
Erfahrung mit der Methode der Exposition wichtid, ideren Wirkmechanismen immer
wieder kritisch zu hinterfragen und zum Gegenstamgirischer Forschung zu machen. Sie
postulieren, dass Ublicherweise zitierte Theorien\¥irkweise von Expositionstherapie, wie
z.B. Foa und Kozaks (1986) Theorie des ,EmotionabcEssings”, Lang‘'s (1970)
.Bioinformational Model* oder auch Banduras (1983) Theorie des
~Selbstwirksamkeitserlebens” zwar alle einen mdglic Beitrag zur Aufklarung der
Wirkfaktoren leisten mégen, keine dieser Theoreaogh spezifisch genug ist, um wirklich
erklaren zu kbénnen, warum Exposition wirkt.

Auch kann kritisiert werden, dass viele Studienden Frage, ob expositionsbasierte
Verfahren wirken und ob sie besser wirken als eiBe kognitive Verhaltenstherapie (KVT),
durch zu viele verschiedene ,Therapiezutaten“ kodfert sind. So zitieren Neudeck und
Wittchen (2012) eine Studie von Paunovic und 08013, die die Effektivitat von KVT
versus Expositionstherapie vergleichen mochte. Weran sich jedoch genauer damit
auseinandersetzt, welche Therapieelemente die rbems grundsatzlich verschieden
propagierten Therapieformen enthielten, entdeckt werbluffend viele Gemeinsamkeiten.
So bestand die KVT aus den Bausteinen Probleméisetg, Verhaltensexperimente,
Atemkontrolle, Disputation und — Exposition. Daheggn bestand die Expositionsbedingung
aus imaginativer und in vivo Exposition. Hier gtelsich den Autoren (Neudeck & Wittchen,
2012) nun zu Recht die Frage, welcher Therapiebaustvelchen Effekt erzielte. Die
Ergebnisse der Studie zeigten namlich keinerlei etéchied zwischen den beiden

»Therapiearten”. Von verschiedenen Therapieartemlsireng genommen hier auch gar nicht
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gesprochen werden, da Expositionstherapie, jedsnfann sie gut angewendet wird, nie
komplett isoliert durchgefiihrt wird. Laut Neudeck Wittchen (2012, S. 6) sollte die
Exposition immer in Verbindung mit 1) Psychoedudatiiber das Storungsbild 2) mit der
Erarbeitung eines individuellen Models Uber den élwund die Aufrechterhaltung der
Stérung 3) mit der Erstellung einer Stimulus Hierae 4) mit einem gut ausgearbeiteten
Expositionsrational und 5) mit der Erarbeitung eineListe  maoglicher
Vermeidungsverhaltensweisen angewandt werden. rAklkeéses Vorgehen beinhaltet u.a.
kognitive Elemente und es ist schwer eine Aussagéber zu treffen, ob die Exposition
gewirkt hat, weil sich evtl. schon durch das Eradredes der Exposition zugrundeliegenden
Rationales dysfunktionale Uberzeugungen verandsyem oder weil die Erfahrung gemacht
wurde, dass die Angst wahrend der Exposition eztragerden kann.

Im Folgenden sollen nun einige verbreitete Annahimeztiglich der Effektivitat von

Exposition genauer betrachtet und diskutiert werden

Annahme 1) Die Angst muss wéahrend der Expositiotimad hoch sein

Foa und Kozak (1986) gehen davon aus, dass dagnetgserk durch die Exposition
mit einem geeigneten Stimulus oder mit einer gesgm Situation aktiviert werden muss,
damit neue, Kkorrigierende Erfahrungen eingebautdererkonnen. Diese neue, nicht
angstbesetzte Erfahrung bildet dann einen neueradbadsstrang, der den vorherigen,
angstbesetzten Gedachtnisstrang ersetzt odermikamkurriert. Das Furchtnetzwerk besteht
laut Lang (1970) aus dem Wissen um einen Stimuaig g€ine Spinne), dem Wissen daruber,
wie man auf den Stimulus reagiert (z.B. mit Herergsund der damit assoziierten
Befiirchtung (z.B. ,der Spinnenbiss wird mich vetgi). Der Index fir die Aktivierung des
Angstnetzwerks ist laut der Theorie die Angst, sevohl physiologisch als auch subjektiv
erfasst werden kann. Es existiert laut dieser Tieeaiso die Annahme, dass, je hoher die
initiale Angstaktivierung ist, desto mehr Ebenes #archtnetzwerks aktiviert werden und

folglich umso besser modifizierende Erfahrung ebbayg werden kann.

Craske et al. (2008) begutachten in ihrem Reviewer UBxposition und deren
Wirksamkeit unter anderem Studien, die sich mitRielte von initialer Angstaktivierung und
deren Auswirkung auf den Therapieerfolg beschéttigeie Autoren berichten insgesamt
zehn Studien, von denen funf Studien (Lang, Melgm&dHart, 1970; Kozak, Foa, &
Sketekee, 1988; Foa, Riggs, Massie, & Yarczoweds1®itman, Orr, Altman, & Longpre,

1996a; Beckham, Vrana, May, & Gustafson, 1990)rejmasitiven Zusammenhang zwischen
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der Hohe der initialen Angstaktivierung und der Bésserung der Symptome durch die
Therapie finden. Im Folgenden sollen die von Craskeal. (2008) in ihrem Review
angefihrten Studien néaher beschrieben werden.

Lang et al. (1970) untersuchten 29 Studentinnes,iill Sitzungen systematische
Desensibilisierung erhielten. Sie fanden herauss daeine hoéhere HR zu Beginn der
Behandlung mit einer hoheren Reduktion der Angst ywa - zu - post Behandlung
einherging. Kozak et al. (1988) behandelten 14 fspatienten in 15 Sitzungen mit in sensu
und in vivo Exposition. Die Ergebnisse dieser Stutkigten, dass die Intensitat der peak HR
wahrend der in vivo Exposition negativ mit dem Aafdvan Angst und Vermeidung nach der
Behandlung korrelierte. Foa et al. (1995) untermo@2 Patientinnen mit PTSD je neun
Sitzungen imaginativer Exposition und fanden eimpasitiven Zusammenhang zwischen
Symptomschwere vor der Behandlung, Starke des Aunggtucks im Gesicht der
Patientinnen (erfasst durch das Facial Action Cgpdsystem, Ekman & Friesen, 1976)
wahrend der ersten Expositionssitzung und dem B#bagserfolg. Pitman et al. (1996a)
untersuchten 20 Vietnam-Veteranen mit chronisché8® Die Patienten erhielten je sechs
PTSD spezifische Flooding-Sitzungen. Es zeigte sinhpositiver Zusammenhang zwischen
der HR-Aktivierung wéahrend der ersten Flooding-&iig und dem Behandlungserfolg
(erfasst durch die Anzahl an intrusiven Kampfermngen pro Tag). Eine Studie von
Beckham et al. (1990) ergab, dass diejenigen flagigichen Studienteilnehmer, die wahrend
eines realen Expositionsfluges eine hohere HR ashvi, in den acht Wochen danach
haufiger einen freiwilligen weiteren Flug absolves, als die mir niedrigerer HR wéahrend

des Expositionsfluges.

Dieser Zusammenhang zwischen der Hohe der initialggstaktivierung und einem
hoéheren Behandlungserfolg lield sich jedoch immerfaudie initiale Aktivierung der HR
finden (mit Ausnahme der Studie von Foa et al., 5199 der der Angstausdruck im Gesicht
der Patienten gemessen wurde) und nicht fir andergstmale, wie z.B. subjektive

Angsteinschatzungen der Probanden oder SCL.

Die anderen, von Craske et al. (2008) angefuhrieni $tudien (Foa et al., 1983;
Pitman, Orr, Altman, & Longpre, 1996b, Kamphuis &ldh, 2000; Telch et al., 2004; Rauch,
Foa, Furr, & Philip, 2004) finden bezuglich dettimien Angstaktivierung jedoch keinen oder
sogar einen negativen Zusammenhang. Foa et al3)188ersuchten 50 Zwangspatienten
und fanden einen negativen Zusammenhang zwiscligslen Angst (subjektiv angegeben)

und messbaren Veranderungen nach der Therapie. Ritaan et al. (1996b), die 15
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Vietnam-Veteranen mit Eye Movement Desensitiza{i®hapiro, 1995) behandelten, fanden
keinen Zusammenhang zwischen der HOhe der initidiRpAktivierung und Therapieerfolg.
Kamphuis & Telch (2000) untersuchten in ihrer S¢ué8 klaustrophobische Probanden
hinsichtlich der Frage, ob Ablenkung wahrend depdsttion den Behandlungserfolg negativ
beeintrachtigt. Bezuglich der hier interessierenBefe der initialen Angstaktivierung (hier
operationalisiert durch Angstratings wahrend dstegr fiunf Minuten der Exposition) fanden
sie eine positive (wenngleich nicht signifikantedrkelation zwischen Angstaktivierung und
Hohe der Angst nach der Behandlung. Dieser Effé&bljedoch nicht stabil bis zum Follow-
Up zwei Wochen nach Behandlungsende. Auch Teleth ¢2004) fanden in einer Studie mit
ganz ahnlicher Fragestellung, dass héhere subgehkiingst zu Beginn der ExpositioN £ 60
klaustrophobische Studenten) mit héherer Angst rdeandigung der Studie einherging.
Allerdings liel3 sich dieser Befund nicht auf die 4Reaktivitat ausweiten, sondern galt nur
fur die subjektiv eingeschéatzte initiale Angstaldiang. Rauch et al. (2004) behandelten 69
weibliche Uberlebende sexueller oder sonstiger gHifée (diagnostiziert mit PTSD) in je
sechs Sitzungen prolongierter Exposition. Sie fandgar keinen Zusammenhang zwischen
der Angstaktivierung in der ersten Expositionssitzund dem Behandlungserfolg, wohl aber
mit der Hohe der Angstratings ab der dritten Exgpasssitzung und der Symptomschwere
nach Beendigung der Therapie. Je héher die Anggisatvahrend der Exposition ab Sitzung
drei waren, desto hoher war auch die Symptombeigstmach Beendigung der

Studientherapie.

Aufgrund der in diesem Review (Craske et al., 2G&gewahlten Studien, lasst sich
demnach keine Aussage darlber treffen, ob die léhénitialen Angstaktivierung wahrend

der Exposition einen positiven Effekt auf das Therargebnis hat oder nicht.

Eine weitere Studie von Alpers und Sell (2008) tsuehte unter anderem auch die
Rolle der initialen Angstaktivierung auf den Behmmgiserfolg. Sie behandelten 10
klaustrophobische Patienten Uber sechs Exposittanagen hinweg. Wie auch die Studien
aus dem Review von Craske et al. (2008) fanden Adieoren zwar einen positiven
Zusammenhang zwischen der HOhe der initialen Hemaktivitdt und der Reduktion der
klaustrophobischer Symptome, jedoch liel3 sich agslthis nicht auf andere Angstmal3e, wie
die subjektive Bewertung der Probanden ausdehnen.

Es ist hier erwahnenswert, dass viele Studien desktdn Effekt von initialer
Angstaktivierung von pra zu post Therapie gar nicghtaluierten und, dass die

Angstaktivierung oft nur post hoc mit dem Behandkargebnis korreliert wurde (Craske et
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al., 2008). Es fehlen demnach Studien, die die HidreAngst zu Beginn der Exposition
experimentell manipulieren und dann die Rolle deitialen Angstaktivierung auf den
Therapieerfolg bestimmen. Dies ist das Ziel der digse Arbeit durchgefiihrten, zweiten

experimentellen Studie (siehe 1.5 Ziele dieser &ybe

Annahme 2) Innerhalb und zwischen den Exposititmsggen muss Habituation stattfinden

Nach Foa und Kozaks (1986) ,Emotional Processingoiyl' und der revidierten
Fassung derer (Foa & McNally, 1996) ist der Erfeiger Expositionstherapie umso grofier, je
hoher die Habituation (= Gewdhnung an die Angst)erhalb und auch zwischen den
einzelnen Expositionssitzungen ist. Sie erklares@liAnnahme damit, dass die Habituation
innerhalb der Expositionssitzung die erste Bediggdaflr darstellt, dass angstinkompatible
Information in das Angstnetzwerk eingebaut werdamnk was dann in der Entwicklung einer
»,Non-Angst-Struktur® resultiert, die mit der eingéin ,Angststruktur® konkurriert (Foa &
McNally, 1996). Die zweite Bedingung fur die EntWiieng der ,Non-Angst-Struktur” ist die
Habituation zwischen den Expositionssitzungen, die Basis fuir das Langzeit-Lernen
darstellen soll und mit einer veranderten Bewerttieg) einst angstauslésenden Stimulus (z.B.
Risiko der Eintretenswahrscheinlichkeit einer Katgshe wird geringer eingeschatzt;
Stimulus wird weniger negativ bewertet) einhergehen

Halten diese Annahmen jedoch auch einer empiris¢higerprifung stand? Baker,
Mystkowski, Culver, Yi, Mortazavi und Craske (201@ntersuchten die Rolle von
Habituation innerhalb und zwischen den Exposititngegen an 49 hohenphobischen
Probanden. Die Ergebnisse zeigten, dass wederabéudtion innerhalb noch die zwischen
den Sitzungen einen positiven Einfluss auf den djeerfolg hatten. Die Autoren ziehen die
Schlussfolgerung, dass diese Variablen also keprédiktiven Wert zur Vorhersage des
Therapieerfolgs haben.

Auch Craske et al. (2008) finden in ihrem Review ehr geringe empirische
Evidenz fur die Rolle der Habituation innerhalb detposition. Sie zitieren drei Studien
(Pitman, Orr, Altman, & Longpre, 1996; Foa, GraysBteketee, Doppelt, Turner, & Latimer,
1983; Beckham, Vrana, May, & Gustafson, 1990), darauf hinweisen, dass hdhere
Habituation innerhalb der Expositionssitzung pwsitiit dem Behandlungserfolg korreliert,
allerdings weisen alle drei Studien methodische dé#&nauf, oder enthalten keine

physiologischen Daten, weshalb sie als nur eingéskh aussagekraftig betrachtet werden.
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Vier andere Studien (siehe Craske et al., 2008)jndahgen finden den Zusammenhang
zwischen Habituation innerhalb der Expositionssitgund dem Behandlungserfolg nicht.

Auch fur die Habituation zwischen den Sitzungen d&sadiktor fir den
Behandlungserfolg lie3en sich nur bedingt Hinweisedecken. Craske et al. (2008) finden
zwar in funf Studien Hinweise darauf, dass Herzratend/oder die Abnahme der berichteten
Angst zwischen den Sitzungen zu héherem Therapiegeitihrt. Jedoch merken sie auch an,
dass in drei Studien (Rowe & Craske, 1998; Lang &ske 2000; Tsao & Craske, 2000)
weder eine Herzraten- noch eine Hautleitfahigkedtsktion zwischen den Sitzungen
stattfanden, dass der Therapieerfolg dadurch jedmth eingeschréankt wurde.

Eine weitere Studie von van Minnen und Hagendgaf02) wiederum, die 45
Patienten mit posttraumatischer Belastungsstorurigrsuchte, kam zu dem Ergebnis, dass
Patienten besser von der Exposition profitiertergnnv die Habituation zwischen den
Sitzungen besonders hoch war.

Zusammenfassend kann man zu der Frage, inwieweitdbituation innerhalb und
zwischen den Sitzungen ein Pradiktor fur den Themfblg ist aufgrund der vorliegenden
Studienlage also keine eindeutige Aussage trefféann Uberhaupt, finden sich Hinweise
darauf, dass die Habituation zwischen den Sitzungiee Rolle spielen konnte, jedoch
existieren genauso Studien die ohne Habituatioarlralb oder zwischen den Sitzungen gute
Therapieerfolge erzielen.

Annahme 3) Wahrend der Exposition darf sich derdp@hicht ablenken

Da die Literatur zu dem Thema, ob sich Ablenkunge¢ Sicherheitsverhalten)
wéahrend der Exposition schadlich auf den Behandleriglg auswirkt oder nicht, sehr
umfangreich ist, sollen hier lediglich einige akledReviews und Auszlige aus Buchkapiteln
dazu vorgestellt werden. Zuerst soll jedoch kureotktisch beleuchtet werden, warum
Ablenkung wahrend der Exposition als Verhaltensevdistrachtet wird, die den Erfolg der

Exposition beeintrachtigen kdnnte.

Geht man von Foa und Kozaks (1986, 1996) Thearsg wéare Ablenkung wahrend
der Expositionssitzung deshalb schadlich, weildsizu fuhren kdnnte, dass sich die initiale
Angstaktivierung vermindert und daraufhin dann adehHabituation innerhalb der Sitzung
geringer ausfallt. Beides sind nach der ,EmotidPraicessing Theory* wichtige Wirkfaktoren
der Expositionstherapie. Die empirische Untermanuguieser Theorie belegt die Wichtigkeit
dieser Mechanismen, wie zuvor beschrieben, jedachunzureichend. Auch Foa, Huppert
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und Cahill (2006) selbst, bemerken in einer kritest Reflexion ihrer urspringlichen Theorie,
dass sie das ,optimale Angstlevel® nie wirklich oggenalisiert haben und dass die
Habituation innerhalb der Expositionssitzung woldchl kein so guter Préadiktor fir
Therapieerfolg sei, da diese auch aufgrund von mleg von der Angst zustande kommen
kénnte. Auf alle Falle aber geht aus ihrer Thebeevor (Foa, Huppert & Cabhill, 2006), dass
die Aktivierung des ursprunglichen Angstnetzwerkee notwendige aber nicht hinreichende
Bedingung fur eine erfolgreiche Expositionstherajsie Wichtig sei aber auf jeden Fall,
wahrend der Exposition aufmerksam alle Informationeahrzunehmen, die die im
ursprunglichen Angstnetzwerk eingebetteten AnnahodaT auch Erfahrungen widerlegen.
Ablenkung wéahrend der Exposition wirde also dieotpkration neuer Informationen in das
ursprungliche Angstgedéachtnis verhindern.

Eine weitere Theorie, die gegen Ablenkung oder ddusiibung von
Sicherheitsverhaltensweisen waéahrend der Expositemgumentiert, ist die ,Belief
Disconfirmation Theory* (Salkovskis, Clark, HacknmanWells, & Gelder, 1999). Die
Autoren dieser Theorie gehen davon aus, dass Rerswoit einer Angststérung nicht das
Gefuhl der Angst an sich, sondern die katastrophdd®nsequenzen, die sie bei der
Konfrontation mit bestimmten Stimuli oder Situatwnantizipieren, vermeiden wollen. Eine
offensichtliche Vermeidungsstrategie, die sich inerhalten zeigt, ware im Falle der
Spinnenphobie beispielsweise, sich nicht mehr im Ideller zu begeben, um zu vermeiden,
dort von einer Spinne gebissen zu werden. Nun gibtaber auch subtilere, weniger
offensichtliche Vermeidungsverhaltensweisen, sogetea Sicherheitsverhaltensweisen.
Diese konnen dazu fuhren, dass es dem Betrofferigtiah wird, sich in einem limitierten
Ausmal’ in die angstauslosende Situation zu begeberdort auch zu verweilen. So kann
sich beispielsweise ein agoraphobischer Patient,Adgst hat, aufgrund einer zu hohen
Herzfrequenz zu kollabieren, auf einen offenenzZb@geben, wenn er einen Stock dabei hat,
auf den er sich im befurchteten Falle des Kollapsetitzen koénnte.
Sicherheitsverhaltensweisen werden also ausgefulnm, primar das Eintreten der
befirchteten Katastrophe zu verhindern. Sie vedrmdaber sekundar auch, dass die
Uberzeugung, dass die Katastrophe eintritt, widgrleird (Salkovskis et al., 1999).
Sicherheitsverhaltensweisen kénnen auch in FormAkdenkung stattfinden. So kann sich
beispielsweise ein spinnenphobischer Patient wahdar Exposition gedanklich an einen
schonen Ort versetzen, was kurzfristig dazu fulhwéinde, dass er weniger Angst verspurt,
langfristig jedoch verhindern wirde, dass er dierigeerende Erfahrung macht, dass die

Spinne ihn nicht beil3t, sondern vor ihm weglaufurX gesagt, postuliert die ,Belief
30



Theoretischer Hintergrund

Disconfirmation Theory* (Salkovskis et al., 1999%@ dass Ablenkung dazu fuhrt, dass man
sich die Chance ,verbaut®, dass die eigenen, ni@tdstrohpalen Befurchtungen widerlegt
werden. Ablenkung (oder Sicherheitsverhalten) fuhdemnach also zu einer

Aufrechterhaltung der Angst.

Aufgrund der existierenden Studienlage lassen dielztiglich der Frage, ob
Ablenkung wéhrend der Exposition nun den Therafoégemegativ beeintrachtigt jedoch
keine eindeutigen Aussagen treffen. Koerner undcdfamza (2012) kommen in ihrem
Ubersichtskapitel zur Rolle von Angstkontrollstgigm wahrend der Exposition zu dem
Schluss, dass sich viele Studien finden lassendaliér sprechen, dass Sicherheitsverhalten
oder Ablenkung die Extinktion der Angst verhindermd dass Exposition erfolgreicher war,
wenn Sicherheitsverhalten explizit ausgeschlossemlev(flir ein Review siehe z.B. Parrish,
Randomsky, & Dougas, 2008). Andererseits findenrKeeund Fracalanza aber auch viele
Studien, die zeigen, dass der Gebrauch von Sidtestrategien oder Sicherheitssignalen
wahrend der Exposition den Therapieerfolg nichsamankte. So zitieren sie beispielsweise
Hood, Antony, Koerner und Monson (2010), die inegeitudie mit 43 spinnenphobischen
Probanden herausfanden, dass sich Sicherheitsteeri{ier z.B. den Blick von der Spinne
abwenden, Gummihandschuhe tragen) nicht schadlitden Therapieerfolg auswirkte. Die
unterschiedlichen Versuchsgruppen (Aufmerksamkeit Sicherheitsverhalten) erzielten
sowohl im Verhalten als auch in der Veranderungfudyjgionaler Gedanken die gleichen
Therapiefortschritte. Auch Telch und Lancaster 0@ Neudeck & Wittchen, 2012) fassen
in ihrem Kapitel zur Rolle von Sicherheitsverhatterisen in einer Ubersicht tber 11
Studien (S. 320) zusammen, dass in den meisteiBtdelien (= 7) die Verfugbarkeit Gber
Sicherheitsverhaltensweisen wahrend der Exposi{wie z.B. Uber einen Handschuh
wéhrend einer Spinnenexposition) nicht zu geringEféektivitat der Expositionsbehandlung
fuhrte. Die Autoren zitieren Rachman, Randomsky uBdafran (2008), der einen
Lverninftigen” Gebrauch an Sicherheitsverhaltensereiempfiehlt (der z.B. die Akzeptanz
des Patienten Uber die Behandlung férdert odehes drlaubt bestimmte Hindernisse im
Verlauf der Beahndlung zu meistern). Jedoch wesenin ihrem Kapitel immer wieder
daraufhin, dass es wichtig sei, den Gebrauch vamesheitsverhalten im Verlauf der
Therapie wieder auszuschleichen (fir eine Ubergicht Vorgehen siehe Telch & Lancaster,
S. 327-331).

Zusammenfassend kann also keine der hier distertidmnahmen bestétigt, aber auch

keine eindeutig abgelehnt werden. Weder die vonufobKozak (1986, 1996) angenommene
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Wichtigkeit der initialen Angstaktivierung und deliabituation innerhalb und zwischen den
Sitzungen, noch der fur den Therapieerfolg schidli€influss von Ablenkung oder
Sicherheitsverhalten (Salkovskis et al., 1999) watirder Exposition, konnten bisher durch
Studien eindeutig belegt werden. Weitere gut kdintree Studien, die jeweils nur einen
Parameter wahrend der Exposition systematisch evanj konnten zu einem besseren
Verstandnis der Wirkmechanismen von Exposition ragén. Eine recht aktuelle Multi-
Center- Studie (Gloster et al., 2012), die die ®alér Therapeutenbegleitung wahrend der
Exposition bei Panikpatienten untersuchte, ist flirerein gutes Beispiel, da die
Behandlungsbedingungen fir die Patientengruppeauwgleich waren, bis auf die Tatsache,
dass die eine Patientengruppe bei den Expositisarnhrem Therapeuten begleitet wurden
und die andere Gruppe die angstbesetzten Situatiomeegleitet aufsuchte.

Ein weiterer in den letzten Jahren verstarkt wwoieinter Mechanismus, um die
Expositionstherapie effektiver zu gestalten und dien Ruckkehr der Angst zu minimieren,
wird im Folgenden vorgestellt. Auf diesen Befundgiindet sich die Theorie der ersten, flr

diese Arbeit durchgefiihrten Studie.

1.4.4 Exposition wahrend Gedachtnisrekonsoliderung:Kann die Ruckkehr von
Angst verhindert werden?

In den letzten Jahren riickte bezlglich der Frage,die Ruckkehr der Angst nach
erfolgreicher Extinktion verhindert werden kanm eestimmter Zustand des Ged&achtnisses
ins Zentrum der Forschung. Einige Studien weisaawudahin, dass die Ruckkehr der Angst
verhindert werden kann, wenn die Extinktion wahresel Gedachtnigkonsolidierung
erfolgt (Schiller, Raio, Johanson, LeDoux, & Phep10; Oyarzun et al., 2012; Agren et al.,
2012). Wann jedoch ist das Gedachtnis im ZustamdRed&onsolidierungund was ist das

Uberhaupt?

Zur Erklarung dessen wird der Prozess der Gediskbtrsolidierungkurz beleuchtet
werden. Wahrend der Gedachkaasolidierung  werden neu geformte
Gedachtnisassoziationen stabilisiert, d.h. Inforomatwird vom Kurzzeitgedachtnis in das
Langzeitgedachtnis transferiert, was zu stabilerdaN@erungen in Gehirnregionen fihrt, die
mit Lernen assoziiert sind (Nader & Hardt, 2009 &nmal konsolidiertes, also verfestigtes
Gedachtnis, sprich das Langzeitgedachtnis, wird ralativ stabil und unveranderbar
angesehen. Die Entdeckung, dass auch ein konstésli&edachtnis wieder in einen labilen

Zustand Uberfuhrt werden kann (Alberini, 2005)0alskonsolidiertwerden kann, ist von
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grolem Interesse fir die Forschung, da die Verandervon vor allem emotionalen
Gedachtnisinhalten bei zahlreichen psychischenuSgian eine Rolle spielt (Schiller et al.,
2010). Der Prozess deRekonsolidierungwird eingeleitet, wenn Inhalte aus dem
Langzeitgedachtnis durch passende Information (b&. der Spinnenphobie durch den
Anblick einer Spinne) reaktiviert werden, was dasd&chtnis wiederum in einen labilen
Zustand zurickfihrt. In diesem Zustand findet wradi (wie auch schon bei der
Konsolidierung des Gedachtnisses) Proteinsynthiase Aufgrund der daraus resultierenden
Instabilitét soll das Gedachtnis wahrend &ekonsolidierungpesonders gut modifizierbar
sein (Bentz, Michael, de Quervain, & Wilhelm, 2010)

Der empirische Beleg dafir, dass die Phase deadchaadkonsolidierungwirklich
exisitert, lasst sich aus Studien ziehen, die minestischen Behandlungen (,amnestic
treatments®) arbeiten. Nader und Hardt (2009) mtieStudien, in denen kurz nach dem
Lernen von neuer Information ein elektrischer Rapliziert wurde (Duncan, 1949), ein
Proteinsynthese-Blocker (Flexner, Flexner, & Stella965), Strychnine (McGaugh &
Krivanek, 1970) verabreicht wurde oder andere, netiermation gelernt werden sollte
(Gordon & Spear, 1973). All diese Studien ergalorss der Abruf der zu Beginn gerlernten
Information durch diese ,amnestic treatments” bdarh wurde, aber nur, wenn sie ,ganz
kurz nach dem ,neuen Lernen“ verabreicht wurderad®r & Hardt, S. 224). Diese
Ergebnisse weisen darauf hin, dass es nach derigikgn von neuen Ged&achtnisinhalten
eine ,labile* Phase gibt, in der die Konsolidierunguer Ged&achtnisinhalte verhindert oder
jedenfalls behindert werden kann.

Hinweis auf die Existenz der Phase &akonsolidierungibt auRerdem eine Studie
von Debiec und LeDoux (2004). Sie arbeiteten nmemi Angst-Konditionierungs-Paradigma
bei Ratten, in dem ein Ton (,conditioned Stimulus® CS) mit einem Ful3schock
(,unconditioned Stimulus® = US) gepaart wurde. Baanten zeigen, dass Ratten, die in die
Amygadala den Beta-Blocker Propranolol gesprit&abeen, in einem Test zwei Tage spater
weniger Freezing-Verhalten zeigten, als Rattenkdiee Infusion bekommen hatten. Wichtig
hierbei ~war, dass die Spritze mit Propranolol direknach einem
Gedachtnisreaktiverungsdurchgang gegeben wurdeardeffag nach der Angstakquisition
stattfand. Die Gedachtnisreaktivierung bestand aumer einmaligen, unangekindigten
Prasentation des CS. Dieses Ergebnis weist damaufidss die Blockade von Proteinsynthese

wahrend der Gedachtnekonsoliderunglas Angstverhalten bei Ratten verandern kann.
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Eine weitere Studie ergab Ahnliches in einem Akgsditionierungs-Paradigma bei
Menschen (Kindt, Soeter, & Vervliet, 2009). Die $&adrergruppe arbeitete in ihrem
Paradigma mit angstrelevanten Stimuli, namlich Biidern von Spinnen. Das Experiment
bestand aus den folgenden Phasen: Angstakquigitaanl), Gedachtnisreaktivierung (Tag 2)
gefolgt von einer Extinktionsphase und einem Test Rickkehr der Angst (Tag 3). Sie
fanden heraus, dass bei denjenigen Studienteilmehrdee vor der Gedachtnisreaktivierung
(Tag 2) Propronolol erhielten, die Angst im TestagT 3) nicht mehr zurickkehrte,
wohingegen sie in der Placebo-Gruppe (= kein Praggoh vor der Reaktivierung) signifikant
zurickkam. Als abhangige Variable wurde in diesdud® die ,startle response”
herangezogen. Die ,startle response”, eine Scheakkion nach z.B. dem Horen eines lauten
Tones, ist ein neurobiologisch fundiertes Verhateal? von emotionaler Reaktivitat wie z.B.
Angst (Grillon & Baas, 2003). Aus ihren Ergebnissehliessen die Autoren, dass die Gabe
von Propranolol vor der Gedachtnisreaktivierung Elieteinsynthese blockierte, die fir die
Gedachtnisekonsolidierungwichtig ist, und, dass daraufhin der Angstausdr24kStunden
nach der Extinktion unterdriickt wurde. Allerdingsaft diese Abschwachung des
Angstausdrucks nur fur die ,startle response” &klarativ waren sich die Versuchspersonen

noch tber die Kontingenz zwischen Spinnenbild uekiteschem Reiz bewusst.

Es mangelt jedoch immer noch an Studien, die dewzeiteffekt der Blockade der
Rekonsolidierung durch pharmakologische Interventionen belegen. efddn koénnen
pharmakologische Interventionen auch immer uneralites Nebenwirkungen nach sich
ziehen (Monfils, Cownasage, Klann, & LeDoux, 2009).

In den letzten Jahren hat sich deshalb der Fokmidbich des Nutzens der Phase der
Gedéachtnisrekonsoliderung verschoben. Neuere Stuzieden nicht mehr darauf ab, die
Rekonsolidierung zu blockieren, sondern daraufe ibpeziellen Eigenschaften zu nutzen.
Hier liegt das Hauptaugenmerk vor allem in der Bgghaft delabilitdt des Gedachtnisses
in der Rekonsolidierungsphasé&lan geht davon aus, dass nach der Reaktivierungsei
konsoliderten Gedéachtnisses erneut Proteinsyntbiegdinden muss, um dieses wieder zu
stabilisieren (Nader & Hardt, 2009). Diese Phageeise sehr labile Phase, in der das
Gedachtnis deshalb besonders gut modifizierbar s@in Die Dauer deRekonsolidierung
wird auf 6 Stunden geschéatzt (Nader, Schafe, & Lep@000). Hinweise fir die Richtigkeit
dieser Schatzung finden sich beispielsweise in Stedie von Monfils et al. (2009). Sie
zeigten, dass angstkonditionierte Ratten nur daaniger Erstarrung (= freezing) zeigten,

wenn die Extinktion der Angst innerhalb diedRekonsolidierungsfensteron 6 Stunden
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stattfand (namlich 10 Minuten oder eine Stunde rdrhReaktivierung). Fand die Extinktion
mehr als 6 Stunden nach der Gedéachntisreaktivestaty war das Freezing nicht reduziert.
Dieses Ergebnis impliziert, dass es zu einer Ink@jon einer neuen, nicht mehr
bedrohlichen Valenz des CS kommt, wenn die Extmkti wahrend der

Gedéachtnisrekonsolidierung stattfindet.

Schiller et al. (2010) waren die ersten, die ireithStudie am Menschen der Frage
nachgingen, ob man die Phase Rekonsolidierungicht als einen ,Update-Mechanismus*
nutzen sollte. Ob es nicht besonders effektiv warenn neue Information warend der
Rekonsolidierunggelernt werden wirde, da dann alte Gedachtnidsierk besonders
wirksam modifiziert werden kénnten. Sie stellenhsau Beginn die Frage, warum es denn
Uberhaupt evolutionar sinnvoll sein kénnte, dassies Phase dé&edéachtnisrekonsoliderung
gibt. Zu deren Beantwortung zitieren sie StudiemB.(Alberini, 2005; Hupbach, Gomez,
Hardt, & Nadel, 2007), die davon ausgehen, dasslaptiv ist, wenn es eine Phase gibt, in
der neue Informationen in das schon bestehendecBiis inkorporiert werden kénnen, um
es zu modifizieren. Nur so kann dazugelernt werdem nur so kann sich ein
Gedéachtnisstrang  stabilisieren.  Schiller et al. 1®0 untersuchten in einem
Angstkonditionierungsparadigma drei verschiedenesMehsguppen. Am ersten Tag des
Experiments, der Akquisitionsphase, lernte jedepBeumit Angst auf ein am Bildschirm
dargebotenes Rechteck (CS+) zu reagieren, da dd3admetung mit einem leichten
Stromschlag gepaart wurde. Am zweiten Tag bekamersi¢hsgruppe 1 und 2 vor der
Extinktionsphase einen ,reminder cue®, also einamalige Préasentation dieses Recktecks
(CS+) dargeboten, um die am Tag zuvor erlernte thegktion zu reaktivieren. Bei Gruppe 1
erfolgte die Reaktivierung 10 Minuten vor der Ektion, bei Gruppe 2 erfolgte die
Reaktivierung 6 Stunden vor der Extinktion. Bei @ra 3 wurde die Angst vor der
Extinktion nicht reaktiviert. Die Hypothese der Atgn war nun, dass die Ruckkehr der
Angst in einem Test 24 Stunden nach der Extinktierhindert werden kann, wenn diese
innerhalb des Rekonsoliderungsfensters stattfaamdiathn neue, der Angst entgegenstehende
Information (= es folgt kein Schock nach Darbietudgs CS+) besonders gut in das
bestehende Angstnetzwerk eingebaut werden kann. Bigebnisse betatigten diese
Hypothese. In der Hautleitfahigkeitsreaktion, der lverwendeten abhangigen Variable zur
Messung der Angst, zeigte sich im Test auf sponRiiekkehr der Angst keine Rickkehr der
Angst in Versuchsguppe 1, bei der die Extinktionerhalb des Rekonsolidierungsfensters
stattfand. In den beiden anderen Versuchsgruppemekdie Angst jedoch zurtck.
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Dieses Ergebnis kénnte von groR3er, klinisch besdgnér Relevanz sein, wenn man
sich vergegenwartigt, bei wie vielen psychischeri8tgen es hilfreich ware, wenn
emotionale Gedé&chtnisinhalte moglichst wirksam rizidrt werden kdnnten. Zu erwdhnen
sind hier Dbeispielsweise die Posttraumatische Beigsstorung, bei der das
Traumagedachtnis wahrend der Therapie verandertdemersoll oder auch andere
Angststorungen, bei denen neue, modifizierende rimftion in das Angstgedachtnis
integriert werden soll (Schiller et al., 2010).

Bisher wurden die Ergebnisse von Schiller nunueizStudien repliziert (Agren et al.,
2012; Oyarzun et al., 2012). Vier andere Studiemdéa bezuglich der Rickkehr der Angst
nach der Extinktion keinen Einfluss dessen, ob Higinktion wahrend der Phase der
Gedachtnisrekonsolidierung stattfand oder nichte(@o& Kindt, 2011; Kindt & Soeter,
2013; Golkar, Bellander, Ohlsson, & Ohman, 2012péwn Tedesco, Jones, Monfils, &
Chiamulera, 2013). Diese unklare Studienlage fubrte dazu, an diesem Punkt in unserer

ersten Studie weiterzuforschen.

1.5 Ziele dieser Arbeit

Wie auf den vorherigen Seiten ersichtlich wurddt gis viele Theorien dazu, wann
und warum Expositionstherapie am besten wirkt und @ie Rlckkehr der Angst nach
erfolgreicher Exposition am wirksamsten verhindeverden kann. Die empirische
Uberpriifung der Bedingungen die diese Theorien éime erfolgreiche Exposition
postulieren, fuhrt jedoch zu keinem befriedigendengebnis. So kann weder eindeutig
bestétigt werden, dass, die Hohe der initialen falgwierung (Foa & Kozak, 1986, 1996),
fur eine erfolgreiche Expositionstherapie entsoledd ist noch, dass die Habituation
innerhalb oder zwischen den Expositionssitzungera (& Kozak, 1986, 1996), ein valider
Pradiktor fir den Therapieerfolg ist. Auch die Bele bezuglich der Annahme, dass sich
Ablenkung wéahrend einer Expositionssitzung schédhiaf den Therapieerfolg auswirkt sind
sehr ambivalent (Craske et al., 2008). Zusatzliedabf der hier zuletzt diskutierte Punkt,
namlich ob Exposition besonders dann effektiv isenn sie wahrend der Phase der
Gedachtnisreaktivierung erfolgt, aufgrund der higjen Studienlage, die unterschiedliche

Schlusse zulasst, noch weiterer Klarung.
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Fur die eigenen, experimentellen Studien innerkaser Doktorarbeit, wurden zwei

der oben beschriebenen Wirkmechanismen der Expositierapie herausgegriffen.

Die erste, eigene empirische Studie soll sichdait Frage auseinandersetzen, ob die
Ruckkehr der Angst verhindert werden kann, wenn d&position nach der
Angstreaktivierung und wéahrend der Phase d&edachtnisrekonsolidierungstattfindet.
Unseres Wissens nach ist unsere Studie die ergtedidses Ph&nomen anhand einer
klinischen Stichprobe und im Therapiesetting ahstatinnerhalb eines

Konditionierungsparadigmas untersucht.

Die zweite Studie soll sich mit der Frage nach ds&deutung der initialen
Angstaktivierung fur den Erfolg der Exposition besftigen. Die Studienlage hierzu liefert
bisher keine Gberzeugenden Erkenntnisse, vor alkedie initiale Angstaktivierung meist nur
post hoc mit dem Therapieerfolg korreliert wurdsjgch nicht von Beginn an Gegenstand

der experimentellen Manipulation war (Craske et24108).
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2. EXPERIMENTE

2.1 Experiment 1: Verhindert Exposition wéhrend der Gedéachtnisrekonsolidierung die
Ruckkehr der Angst?

In der ersten, eigenen, experimentellen Studiede/der Frage nachgegangen, ob
Expositionstherapie  besonders effektiv ist, wenne siim Zeitfenster der

Gedachtniekonsolidierungstattfindet.

2.2 Hintergrund und Hypothesen

Der theoretische Hintergrund zu dieser Studie ewsdhon ausfuhrlich unter Punkt
1.4.4 dieser Arbeit skizziert. Kurz zusammengefalsasiert das erste Experiment auf den
Befunden aus einigen aktuellen Studien (Schilleale2010; Agren et al., 2012; Oyarzun et
al.,, 2012), die besagen, dass die Furchtextinkdann besonders effektiv durchgefihrt
werden kann, wenn das Angstgedéachtnis gerade diseRtteiRekonsolidierunglurchlauft.
Diese Phase wird aktiviert, wenn das schon bestiEhelngstgedachtnis durch einen
passenden Stimulugaktiviert wird (durch einmalige Darbietung des AG#$)d dadurch in
einen labilen Zustand gebracht wird, in dem nederination besonders gut integriert werden

kann.

Die hier vorgestellte Studie, ist unseres degeitiWissens nach die erste, die sich
dieser Fragestellung unter naturalistischen Bediggn annéhert. Dies soll hei3en, dass diese
Studie mit einer klinischen Stichprobe (spinnenpédie Versuchsteilnehmer) arbeitet.
Weiterhin erfolgt die Extinktion innerhalb eineethpeutischen Intervention und nicht wie in

bisherigen Studien, innerhalb eines Konditioniespagadigmas.

Aufgrund der vorliegenden empirischen Befunde {{&ehet al., 2010; Agren et al.,
2012; Oyarzun et al., 2012) und aufgrund theoretiscUberlegungen lassen sich also
folgende Hypothesen formulieren, obwohl es auch Befunde gibt, die gegéie
Rekonsolidierungshypothese sprechen (Kindt & Sp&@t3; Golkar et al., 2012, Auber et
al., 2013):

1. Die Ruckkehr der Angst wird bei denjenigen Versteisehmern verhindert, bei

denen die Exposition wéhrend der Gedachshisnsolidierungstattfand.
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2. Alle Versuchspersonen werden von der VRET progtierd.h. wir erwarten einen
Ruckgang der Angst innerhalb der VRET Sitzung unghaeine langerfristige
Reduktion der Angst bezuglich des VerhaltensmaBAJ), das 24 Stunden nach der
VRET erhoben wird.

3. Der Therapieerfolg (d.h. weniger Spinnenangst) wirder Gruppe, bei der die VRET
innerhalb der Phase der Gedachtnisrekonsolidiestattfand, bis zu sechs Monaten

nach Studienende stabil bleiben.

2.3 Methode Experiment 1
2.3.1 Stichprobe
2.3.1.1 Akquirierung der Probanden

Die Studienteilnehmer wurden Uber Pressemitteilongiaquiriert, die im Dezember
2010 und im Mai 2011 in verschiedenen Wiurzburgegefaeitungen und Wochenblattern
erschienen (siehe Anhang unter 6.1). Gesucht wwsgiemenphobische Personen, die sich im
Rahmen einer wissenschaftlichen Untersuchung dehstthulambulanz fur Psychotherapie
der Universitat Wirzburg an vier Terminen mit ihAamgst auseinandersetzen wollten. Die
Auseinandersetzung sollte erst mittels Exposition einem virtuellen Spinnenszenario
erfolgen und konnte bei Bedarf auch auf die Arbmit einer lebenden Vogelspinne
(Gammostola Rosea) ausgeweitet werden. Es wurderderfd eine kostenlose diagnostische
Abklarung angeboten und auf die in einer Untersnghwnumganglichen Tests und
Fragebdgen hingewiesen.

Insgesamt konnten 41 Probanden in die Studie ethigssen werden. Von diesen 41
Probanden erschienen alle zum ersten Termin (R&:21, SEG:n = 20). Zum zweiten
Termin erschienen noch 37 Probanden. Zwei der gliernicht erschienen, wurden von einer
weiteren Untersuchungsteilnahme ausgeschlossen, e eine aktuelle
MiBbrauchssymptomatik (1x Alkohol, 1x Cannabis)vaeten. Sie wurden bezuglich ihrer
Symptomatik beraten und bekamen den Kontakt zu &oehtberatungsstelle vermittelt. Die
anderen Probanden konnten nicht mehr erreicht weuwhel wurden somit aus der Studie
ausgeschlossen. Eine weitere Probandin wurde atidgssen, da sie die virtuelle Exposition
in Sitzung 2 abbrach. Sie konnte ihre Angst nialghalten und wurde dann aul3erhalb der
Studie beziglich ihrer Spinnenangst behandelt.elsegt nahmen also 36 Probanden an allen

vier Sitzungen teil.
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Einschlusskriterien fur eine Teilnahme an der Studaren folgende: Alter zwischen
18 und 60 Jahren, eine Selbsteinschatzung der &pmngst von mindestens 60 (auf einer
Likert-Skala von O = gar keine Angst bis 100 = nnaalie Angst). Ausschlusskriterien waren:
Eine zum Untersuchungszeitpunkt bestehende Schwsuingdt und die Einnahme von
Medikamenten wie Antidepressiva, Anxiolytika, B&kckern oder Antipsychotika, da diese
eventuell die psychophysiologischen Messungen méatteeinflussen kénnen. Um
Interferenzen zwischen der Untersuchung und eimeter@n Therapie ausschliel3en zu
kénnen, sollten sich die Teilnehmer zum Untersugbmeitpunkt aul3erdem nicht in
psychotherapeutischer oder nervenarztlicher Belagdbefinden. Diese Kriterien wurden in
einem Telefonscreening vor der Untersuchung abgef(asiehe Anhang unter 6.1.1),

woraufhin bei Erfullung der Kriterien individuelleermine vereinbart wurden.

2.3.1.2 Demographische Beschreibung der Stichprobe

In die folgende demographische Beschreibung dehftobe gehen die 36 Probanden
ein, die an allen 4 Untersuchungszeitpunkten tedgemen haben.
Der Altersdurchschnitt der Probanden betragt 31Btre D = 12.77). In der
Reaktivierungsgruppe (RG) betragt der Altersdurchdt 34.4 JahreSD = 15.6) und in der
Standardexpositionsgruppe (SEG) 29.3 JaBiz=8.83).
In Tabelle 1 werden die demographischen Daten ®ideb Versuchsgruppen getrennt

dargestellt.
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Tabelle 1.Demographische Daten Experiment 1

Variable Standard- Reaktivierungs-
expositions- gruppe
Gruppe
n (%) n (%)
Geschlecht mannlich 2 (5.6%) 2 (5.6%)
weiblich 15 (41.7%) 17 (47.2%)
Schulabschluss Volksschule 0 (0%) 1 (3.1%)
Mittlere Reife 7 (21.9%) 5 (15.6%)
Fachhochschulreife 1(3.1%) 0 (0%)
Hochschulreife 9 (28.1%) 8 (25%)
Berufsausbildung Keine abgeschlossene 4 (12.5%) 18.8%)
Abgeschlossene 7 (21.9%) 5 (15.6%)
(Fach-) 6 (18.8%) 3 (9.4%)
Hochschulabschluss
Derzeitige Tatigkeit  Voll berufstétig 12 (37.5%) (18.8%)
teilzeitbeschaftigt 0 (0%) 1(3.1%)
In Ausbildung 4 (12,5%) 5 (15.6%)
Rentner/in 0 (0%) 1(3.1%)
Hausfrau,-mann 1(3.1%) 0 (0%)
arbeitslos 0 (0%) 1(3.1%)
Familienstand Ledig, allein lebend 8 (27.6%) 6 T720)
Ledig, mit Partner 1 (3.4%) 0 (0%)
lebend
Verheiratet 4 (13.8%) 6 (20.7%)
Geschieden, getrennt 2 (6.9%) 1 (3.4%)

lebend

Anmerkungen: Angaben in absoluten Haufigkeiten @#¢3ogen auf die Gesamtstichprdie= 36. Fehlende
Werte bei Schulabschluss = 4 (11,1%), bei Berufstisng = 5 (13,88%), bei derzeitige Tatigkeit £14.,1%),
bei Familienstand = 8 (22,2%). Fehlende Werte beziesich aulN = 36.

2.3.1.3 Diagnostik psychischer Storungen
In der ersten Sitzung der Untersuchung wurde dasdatdisierte klinische Interview
nach DSM-IV flur Achse-lI Stérungen durchgefuhrt (BKI| Wittchen, Zaudig, & Fydrich,
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1997). Das Interview wurde entweder von der AutoliDiplom-Psychologin und
Psychologische Psychotherapeutin  im letzten Aushgdabschnitt) oder einer
Psychologiestudentin kurz vor dem Bachelorabschidgschgefuhrt, die extra fur die
Durchfiihrung des Interviews geschult wurde.

In Tabelle 2 werden die Diagnosen der Probanderdigirbeiden Versuchsgruppen
getrennt dargestelln(RG = 19,n SEG = 17). Komorbiditat der Spinnenphobie mit aade
psychischen Erkrankungen fuhrte nicht zu einem ghisss aus der Studie, wenn die andere
Diagnose nicht im Vordergrund stand (Selbsteingehiig der Probanden und klinisches
Urteil der Autorin) und durch diese keine Beeinhtigung der Studienergebnisse zu erwarten

war.

42



Experiment 1. Rekonsolidierung

Tabelle 2 SKID-I Diagnosen Experiment 1

SKID-I Diagnose Standard- Reaktivierungs-
expositions- gruppe
gruppe
n (%) n (%)

Derzeitige Major Depression 0 (0%) 0 (0%)

Frihere Major Depression 1(2.8%) 4 (11.1%)

Derzeitige manische Episode 0 (0%) 0 (0%)

Frihere manische Episode 0 (0%) 0 (0%)

Derzeitige hypomanische Episode 0 (0%) 0 (0%)

Frihere hypomansiche Episode 0 (0%) 0 (0%)

dysthyme Stérung 0 (0%) 0 (0%)

Alkoholmissbrauch 0 (0%) 0 (0%)

Alkoholabhangigkeit 0 (0%) 0 (0%)

Drogenmissbrauch,- abhangigkeit 0 (0%) 0 (0%)

Panikstérung 0 (0%) 1(2.8%)

Panikstérung mit Agoraphobie 0 (0%) 1(2.8%)

Agoraphobie 0 (0%) 0 (0%)

Soziale Phobie 0 (0%) 0 (0%)

Spezifische Phobie: Subtypus Spinnen 15 (41.7%) (50%)

Andere spezifische Phobien 1 (2.8%) Flug 0 (0%)

0 (0%) 1(2.8%) Leichen
Somatoforme Stérungen 0 (0%) 0 (0%)
Anorexia Nervosa 0 (0%) 0 (0%)
Bulimia Nervosa 1(2.8%) 0 (0%)
Zwangsgedanken 1(2.8%) 1(2.8%)
Zwangshandlungen 2 (5.6%) 0 (0%)

1 (2.8%) Hohe

1(2.8%)Spritzen

1 (2.8%) Hohe
0 (0%)

Anmerkungen: Angaben in absoluten Haufigkeiten f&9ogen auf die Gesamtstichprobe N = 36.

Aus Tabelle 2 geht hervor, dass sich die beiderp@n hinsichtlich der Diagnosen
im SKID-I Interview nicht unterschieden Tests waren hinsichtlich keiner der Diagnosen
signifikant). Bei den drei Personen, die nicht 8imgnose einer spezifischen Phobie des
Subtypus Spinne erfillten, wurde jeweils das Kitt@r F60 aus dem SKID-I Interview nicht

bejaht. Dieses fragt nach der Einschrankung inflbelmen oder sozialen Aktivitaten oder
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nach dem Leiden unter der Phobie. Da jeweils nesati eine Kriterium nicht, alle anderen
Diagnosekriterien jedoch erfillt waren, wurden dielsei Personen nicht von der Teilnahme

ausgeschlossen.

2.3.2 Untersuchungsdesign

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um experimentelle Untersuchung, die
auf einem mehrfaktoriellen Versuchsplan mit Messrbolung basiert, der mit zwei
Versuchsbedingungen arbeitet (Reaktivierung der sAngor der Exposition/keine
Reaktivierung der Angst vor der Exposition). In gasamt vier Sitzungen wurden
Veranderungen bezlglich der Spinnenangst, der ldibj@ahrgenommenen Angst, der HR
und der SCL erfasst. Die Zuordnung der spinnengcbien Teilnehmer zu den beiden
Versuchsgruppen erfolgte randomisiert. Ein Ubekbliber das Untersuchungsdesign findet
sich in Abbildung 1.

Sitzung 1 Sitzung 2 (VRET) Sitzung 3 (TEST) Sitzung 4
(Diagnostik) Einfiihrung in VR Spontaneous Exposition in
Fragebogen (FB) ManipulationUV recovery Test Vivo

SKID-I 10 min. Pause BAT 2 FB

Follow-Up, FB

BAT 1 VRET, FB FB

Psychoedukation BAT 1
W W W s
1 Woche 24 Stunden 1 Woche 6 Monate

Abbildung 1 Darstellung des Versuchsablaufs Experiment 1

Anmerkungen: Die Fragebdgen wurden wie folgt ausbeg: Beginn Sitzung 1: Probandeninformation,
Einverstandniserklarung, Stai-State, STAI- Trai§E; BSQ, SBQ, FAS; Ende Sitzung 2: IPQ, STAI-State,
BSQ, FAS, SBQ, selbstkonstruierter Nachbefragungsbdsiehe Anhang unter 6.1.2), Ende Sitzung 3:ISTA
State, FAS, BSQ, SBQ; Beginn Sitzung 4: STAI-Sta#S, SBQ; Ende Sitzung 4: SBQ; Follow-Up: SBQ,
FAS, selbstkonstruierter Follow-Up Fragebogen @idhhang unter 6.1.6). Die Manipulation der UV best

in einer 5-sekiindigen Prasentation einer virtueBpmne (RG) vs. einer 5-sekiindigen Prasentatioer ei
Pflanze (SEG).

2.3.3 Unabhangige Variable
Die unabhéngige Variable (UV) bestand in der Malaipon des Zustands in dem sich
das Angstgedachtnis zum Zeitpunkt der Expositiorfarme In  Anlehnung an die

Untersuchung von Schiller et al. (2010) nahmen an; dass die Ruckkehr der Angst
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verhindert werden kann, wenn die Exposition im Readidierungsfenster des
Angstgedéachtnisses stattfindet. Das bedeutete, dias®\ngst vor der Exposition gezielt
reaktiviert wurde. Diese Intervention zielte daraab, das bereits konsolidierte
Angstgedéchtnis in die Phase der Rekonsolidierungringen, d.h. von einem inaktiven in
einen aktiven Zustand (Nader et al.,, 2009), deigeirstunden nach der Angstaktivierung
anhalt und in dem weitere Proteinsynthese sta#finchuss, damit das Angstgedachtnis
verfestigt wird (Doyéere, Debiec, Monfils, Schafe, & .edoux, 2007). Aus
Konditionierungsstudien ist bekannt, dass Erinngemnin der Rekonsolidierungsphase
besonders gut modifizierbar sind (Monfils et al00Q; Schiller et al., 2010; Agren et al.,
2012; Oyarzun et al., 2012).

Die Manipulation der UV in der vorliegenden Studieinhaltete, dass die
Experimentalgruppd0 Minuten vor Beginn der Exposition in VR, finf S&unden lang
einen ,Reaktivierungs-Stimulus® dargeboten bekamer ddas schon bestehende
Angstgedéachtnis in die Phase der Gedactgkansolidierung bringen sollte. Der
.Reaktivierungs-Stimulus” bestand in der Darbietwiger, sich an der Wand bewegenden,
virtuellen Spinne. Die Kontrollgruppe bekam in dgeichen Zeit 5 Sekunden lang eine

Pflanze gezeigt, deren Darbietung keine Auswirkangauf den Zustand des

Angstgedéachtnisses haben sollte (siehe Abbildung 2)

Abbildung 2 Manipulation der unabhangigen Variable

Anmerkungen: links ist die Szene mit dem ,Reaktwigys-Stimulus” zu sehen und rechts die Kontrolisze

2.3.4 Abhangige Variablen
Es wurden mehrere abhangige Variablen erfasst, iwebesich zum einen um
subjektive Einschéatzung verschiedener Konstruktiéetai standardisierter Fragebdgen oder

Likert-Skalen handelte und zum anderen um die Messterschiedener physiologischer
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Parameter. Im Folgenden werden die vorgenommenessiMgen und Messinstrumente

naher beschrieben.

2.3.4.1 Subjektive Einschatzung der Angst

Die Angstreaktion auf3ert sich auf verschiedenenn&heder physiologischen, der
behavioralen (oder auch motorischen) und der stibj@kahrgenommenen Ebene (Hoyer,
Helbig, & Margraf, 2005). Die subjektive Einschatguder Angst erfolgte Gber SUD- Ratings
(Subjective Units of Discomfort, Wolpe, 1973). Dabandelt es sich um die Einschatzung
der eigenen Angst auf einer Skala von 0 bis 10,evBhgar keine Angst” und 10 ,maximale
Angst”“ bedeutete. Die Versuchsteilnehmer wurden revddh der beiden BATs je einmal
gebeten diese Einschatzung abzugeben und wahreéeddHéerarchiestufe der VRET und im
Test 24 Stunden spater, zweimal, zu Beginn und anegeder Stufe. Auch wahrend der
Exposition in vivo wurde regelmafig ein Angstratatggefragt. Eigentlich handelt es sich wie
in der Einleitung beschrieben, hier ja um eine Rursaktion, nicht um eine Angstreaktion.
Da es jedoch gebrauchlicher ist, die Probanden Haehn Angst statt nach ihrer Furcht zu

fragen, werden im Folgenden die Begriffe Angst BEndcht synonym verwendet.

2.3.4.2 Herzrate (HR) und Hautleitfahigkeit (SCL)
Die physiologische Komponente der Angst wurde klunwei Parameter erfasst, durch
die Messung der HR und der SCL.

Die Herzfrequenz, d.h. die Kontraktion des Vorhades der Ventrikel, kann mittels
eines Elektrokardiogrammes (EKG) aufgezeichnet amr(Hugdahl, 1995). Er beschreibt
eine akute und relative schnelle Veranderung ieraitkardiovaskularen Parameter, wie der
HR, als einen Indikator daflr, dass das Individueimem Stressor ausgesetzt ist (Hugdahl,
1995).

In vorliegender Studie wurden den Versuchspersanei\bleitung des EKGs jeweils
eine aktive, selbstklebende, AG/AgQCIl Elektrode aie deiden Brustbeine und eine
Erdungselektrode an den linken Rippenbogen angel®igt hier beschriebene Ableitung
nennt man die sog. Brustwandableitung, die bessnésistent gegen Bewegungsartefakte zu
sein scheint (Bortz, 2006). Die Aufzeichnung desGsKerfolgte kontinuierlich tGber den

Verlauf der Expositionssitzung in VR, sowie der BATZur Auswertung der Daten wurden
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jeweils Mittelwerte Uber die einzelnen Hierarchidsh der Expositionssitzung sowie der

BATSs kalkuliert und in Herzschlagen pro Minute (tseper minute, bpm) angegeben.

Elektrodermale Aktivitat bezeichnet eine Veranderum der Leitfahigkeit der Haut
(Skin Conductance Level, SCL). Hugdahl (1995) besibk, dass es bei Stress oder Angst zu
einer erhohten Aktivitat des sympathischen Nervstesgs kommt, was sich in einer erhdhten
Hydratation der Schwei3drisen und somit auch auf ldautoberflache zeigt. Der
resultierende Abfall des Hautwiderstandes (erhd®@l) wird als Veradnderung in der
elektrodermalen Aktivitat gemessen. Zur Ableitureg dlektrodermalen Aktivitat wurden den
Versuchsteilnehmern am Handballen des Daumensicdeidominanten Hand zwei Ag/AgCI
Elektroden (10mm Durchmesser) angebracht. In ddregenden Arbeit sind die tonischen
Hautleitfahigkeitsmale von Bedeutung (SCL) da siesktinft Uber das Niveau der
elektrodermalen Aktivitat gestatten (Bortz, 20aBie Aufzeichnung erfolgte, wie die der HR,

kontinuierlich tber den Verlauf der Exposition ilR\iUnd des Anndherungstests (BAT).

2.3.4.3 Body Sensation Questionnaire

Zur Erfassung von Koérperempfindungen, die beim li&te von Angst auftreten
konnen, wurde der Body Sensation Questionnaire (BB8QJbersetzung Ehlers, & Margraf,
1993) vorgelegt. Auf finf Stufen soll angegebendee; in welchem Ausmal} die jeweilige
Korperempfindung (z.B. Herzklopfen, Schwindel, (Ke#) wahrend der letzten 10 Minuten
auftrat (0 = ,gar nicht*/5 = ,immer“). Das Instrumeweist laut Ehlers und Margraf, (1993)
eine gute interne Konsistenz auf (Cronbaglzsvischen .80 und .96). Die Retestreliabilitaten
sind mittelhoch, bei einem Retest- Intervall vonT28en ergab sich;# .63 und bei einem
Intervall von 110 Tagen wa¢ # .66.

2.3.4.4 State-Trait Angstinventar

Das State-Trait Angstinventar (STAI, Spielbergenrgeich, & Lushene, 1970; dt.
Version Laux, Glanzmann, Schaffner, & Spielberd®81) erfasst die Zustandsangst und die
Angst als Personlichkeitseigenschaft. Wahrend dtahdsangst situationsabhangig ist, geht
man davon aus, dass die Angst als Eigenschafektiv stabiles und situationsunabhéngiges
Personlichkeitsmerkmal ist. Die State- und die Ff&kala bestehen jeweils aus 20 Items,
wobei sich die State-Skala auf das momentane Baiindnd die Trait-Skala auf das

Allgemeinbefinden bezieht. Die Selbsteinschatzung@mnen in 4 Stufen (1 = ,lUberhaupt
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nicht/4 = ,sehr*) abgegeben werden, wobei es sa&itdbr State-Skala um Intensitatsangaben

handelt und bei der Trait-Skala um Haufigkeitsamgab

Die interne Konsistenz der State-Skala liegt finsgkiedene Stichproben zwischen r
=.90 und r = .94 und fur die Trait-Skala zwisclmen.88 bis r = .94. Die Restestreliabilitaten
wurden fir Intervalle zwischen einer und 72 Stunberechnet und liegen zwischeyr.68
bis k= .96 (Trait-Skala) und zwischep¥ .03 (59 Tage) und:E .76 (eine Stunde) fur die
State- Skala.

2.3.4.5 Selbstwirksamkeit

Zur Erfassung der eigenen, generell wahrgenommé&adsstwirksamkeit und deren
Veranderung im Laufe der Studie wurde die GSE-Sk@kneral Self-Efficacy Scale, GSE;
Schwarzer & Jerusalem, 1995) eingesetzt. Als Seibkdamkeitserwartung bezeichnet man
die Erwartung, die sich aus der eigenen Erfahryreiss in der Lage zu sein, bestimmte
Handlungen ausfuhren zu kénnen, um bestimmte Ziekerreichen (Prinzip der personlichen
Verursachung; Schmitz & Schwarzer, 2000). Die G&EBkS besteht aus 10 Items, die
abfragen, inwieweit eine Person von sich selbstulilaz.B. schwierige oder neuartige
Aufgaben l6sen zu kénnen oder anspruchsvolle $Soen bewaltigen zu kdnnen. Die Items
werden vierstufig bewertet (1 = ,trifft Gberhaupicht zu“/4 = ,trifft vollig zu“). Hohe
Stabilitat, Konstruktvaliditat und Reliabilitat waen in verschiedenen Studien bestatigt. So
fanden Leganger, Kraft, & Rgysamb, (2000) eine guternale Konsistenz mit = .82 und
eine split- half Reliabilitat von .78.

2.3.4.6 Spider Phobia Beliefs Questionnaire

Der Spider Phobia Beliefs Questionnaire (SBQ; Arhiavy, van den Berg, & van
Rijsoort, 1993; dt. Version Pdssel, & HautzingerQ02) erfasst dysfunktionale
Uberzeugungen in Bezug auf Spinnen. Der deutscl@ ISteht aus 48 Items, die sich in 8
Subskalen aufteilen (= Panik und unkontrollierbakésrhalten, Unberechenbarkeit und
Geschwindigkeit, Territorium, Jager und Opfer, Agggion, Multiplikation, Paralyse,
Alptraume). Auf einer Skala von 0% bis 100% gebén Brobanden an, wie sehr sie der
jeweiligen Aussage zustimmen. Mit einem Cronbach®n r = .98 fir den Gesamttest und

internen Konsistenzen von r = .82 bis r = . 96dié& Subskalen, zeigt dieser Fragebogen gute
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Werte. Die Retestreliabilitat Uber einen Monat &gtrfir den Gesamttest= .97 und fur die

Subskalen zwischen .86 und .93 und ist somit safhierdenstellend.

2.3.4.7 Fragebogen zur Angst vor Spinnen

Der Fragebogen zur Erfassung der Angst vor SpiiRAS, dt. Ubersetzung Rinck et
al., 2002) erfasst auf 18 Items spinnenangstretevAnssagen wie z.B. ,Wenn ich jetzt auf
eine Spinne treffen wirde, wirde ich den Raum ssdn“. Die Aussagen werden auf 6
Stufen (0 = ,trifft gar nicht zu“/5 =  trifft genau zu“) beurteilt. Dieses
Selbstbeurteilungsinstrument weist mit Cronbaehs .97 eine sehr gute interne Konsistenz
auf. Auch die Retestreliabilitat Gber den Zeitragimes Monats ist mit= .95 als sehr gut zu

beurteilen.

2.3.4.8 Prasenz in der virtuellen Welt

Zur Beurteilung des wahrgenommenen Prasenserleiperter virtuellen Realitat
wurde der Igroup Presence Questionnaire (IPQ, Srhub003) eingesetzt. Anhand von 14
Aussagen wird erfasst, wie die Versuchsteilnehnewituelle Umgebung erleben und wie
prasent sie sich darin fuhlen. Das Antwortformatsiebenstufig und reicht von -3 = ,gar
keine Zustimmung“ bis +3 = ,véllige Zustimmung“. ®iltems verteilen sich auf drei
Subskalen, namlickpatial presencenvolvementund realness Spatial presencéeschreibt,
inwiefern sich die Person als von der virtuellen lMengeben fihlt und sich als darin
agierend wahrnimmtlnvolvementmisst den Aufmerksamkeitsfokus auf die virtuelleelWw

undrealnessildet den Vergleich zwischen realer und virtueliéelt ab.

Die internalen Konsistenzen des IPQ sind mit Crohba = .78 flrspatial presence

o = .74 furinvolvemenunda = .63 flrrealnesszufriedenstellend.

2.3.5 VR- Ausstattung

Die immersive, virtuelle Umgebung wurde mit der ER\M-Engine (Valve
Corporation; Bellvue, Washington, USA) abgespiglisatzliche 3D Elemente wurden mit
Softimage XSI Modtool 5 und Softimage XSI 6 (Softige Co.; Montreal, Quebec, Kanada)
designed und kompiliert. Die virtuelle Umgebung daivon einem Windows PC graphisch

umgesetzt und auf einem Head-Mounted Display (eMag888 3DVisor) mit SVGA
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Bildschirmauflésung angezeigt. Kontrolliert wurdeie vorliegenden Experimente von einem
im Hause entwickelten Virtual Reality Interface, keySession

(http://www.cybersession.info). CyberSession wuadéeinem Windows PC (Pentium 4 3.20
Ghz, 1 Gb RAM, Intel 82865G Graphics Controllergagpielt. Ein Polhemus ™ 3space

Fasttrack Positionserkennungssystem (Polhemush€stier, USA) wurde verwendet um die

Kopfposition der Versuchsteilnehmer zu messen. die3rackingsensor setzte die
Kopfbewegung und die Blickrichtung des Betrachtens Echtzeit um, d.h. durch

Kopfbewegungen konnten die Probanden z.B. nach,atsah unten, nach rechts oder nach
links schauen. Der Tracker war an einem Kopfhd®engheiser HD 215) befestigt, tber den

die Versuchsteilnehmer Instruktionen und Informagio horen konnten.

2.3.6 Versuchsablauf

Mit denjenigen Studieninteressenten, welche dmesé@hlusskriterien (siehe 2.3.1.1)
erfullten, wurden telefonisch vier Termine im Zaim von drei Wochen vereinbart. Der
Abstand zwischen den Terminen war immer gleich,dienexperimentellen Bedingungen flr
alle Personen gleich zu halten. Weiterhin wurdea &efragt, ob sie einer postalischen
Nachbefragung zur Evaluation der LangzeiteffekteUlgersuchung, sechs Monate nach der

jeweils letzten Sitzung innerhalb der Studie, zusten wirden.

2.3.6.1 Sitzung 1: Diagnostik und Psychoedukation

In der ersten Sitzung wurde nach der Vorlage dadiéhprotokolls (siehe Anhang
unter 6.1.3), der Unterschrift der Einverstandiggung (siehe Anhang unter 6.1.4) und der
Bearbeitung einiger Fragebdgen (siehe Abbildungal) SKID I Interview (dt. Bearbeitung
von Wittchen et al., 1997) durchgefuhrt. Dieses deurbei Einwilligung des
Studienteilnehmers auf Video aufgezeichnet, umelentuellen Unklarheiten bezuglich der
Diagnosestellung mit einem erfahrenen, approbidPgychotherapeuten Ricksprache halten
zu kénnen. Bei Personen bei denen eine andereipsliehStorung als die Spinnenphobie im
Vordergrund  stand, wurden Kontakte zu den entsprth geeigneteren
Therapieeinrichtungen  vermittelt (z.B. zu der arigegrten  universitaren

Hochschulambulanz oder zu Beratungsstellen).

Nach dem SKID-I Interview wurden den Teilnehmetie, spinnenphobisch waren, die

Elektroden zur Ableitung der physiologischen Partamewie unter 2.3.4.2 beschrieben,
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angelegt. Aufgezeichnet wurden HR und SCL mit ein¥arioport (Becker Meditec,
Karlsruhe).

Als nachster Schritt folgte der BAT (Behaviourappgkoach Test; Instruktion siehe
Anhang unter 6.1.5 und Abbildung 3). Dieser Tesentk als Diagnostikum fir ein
Verhaltensmald der Spinnenangst (Norton, 2009). Geemewurde hierbei, inwieweit die
Teilnehmer zu Beginn der Studie und nach dem TalsRéackkehr der Angst fahig waren,
sich einer echten Vogelspinne anzundhern. Um ni@gjliwenige Bewegungsartefakte in der
Aufzeichnung der physiologischen Daten zu proderigfand der Test fur die Probanden auf
einem Stuhl sitzend statt. Eine Vogelspinne (Gantol@s Rosea) wurde in einer
verschlossenen Plastikbox an das Ende (3m entfeingr eigens hierfir angefertigten
Kurbelvorrichtung gesetzt und die Aufgabe war, 8@nne so schnell wie mdglich zu sich
heran zu kurbeln (siehe Abbildung 3). Als Mal3 denaherungsfahigkeit wurde der Abstand
zur Vogelspinne (in cm) gemessen. Auch wurde nachhdchsten wahrgenommenen Angst
wahrend des Tests (0 = ,gar keine Angst'/10 = ,made Angst®) gefragt. Als hochste
erreichbare Stufe des BAT galt die Beriihrung deskBle der Box mit der Vogelspinne,
nachdem diese bis auf 0,0 cm Entfernung zu siciihgekurbelt worden war.
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Abbildung 3 BAT

Anmerkungen: Die Person auf dem Bild gab ihre Hiiguing, dass dieses Bild in dieser Arbeit verotffieht
wird.

Als letzter Bestandteil dieser Sitzung folgte anf die jeweils individuelle Genese
der Spinnenangst abgestimmtes, psychoedukativepré&&bs mit der Versuchsleitern und
Autorin. Wichtige Module des Gesprachs waren Psgdbhkation Uber Angst und
Spinnenangst, Erarbeitung eines individuellen Tekfeismodells der Spinnenangst
(Margraf, Gobel, & Schneider, 1990), Besprechung r dderntheoretischen
Entstehungsmadglichkeiten einer Phobie und die Alokg des, der Expositionstherapie
zugrundeliegenden, Rationales. Zur Veranschaulghuarde das Gesprach mit Hilfe einer
Informationsbroschire gefuhrt, die jeder Teilnehmetr den genannten Inhalten mit nach
Hause bekam und dort als Vorbereitung auf die av8itzung noch einmal durcharbeiten
sollte (Muhlberger, Hermann, & Pauli, 2000).

2.3.6.2 Sitzung 2: Exposition in virtueller Realité
Die zweite Sitzung fand eine Woche nach der erSirung statt. Zu Beginn der

Sitzung wurden die Elektroden zur Ableitung des BK@&d der SCL angebracht. Nun wurde
der Raum abgedunkelt und, um die Probanden mitvaterellen Umgebung vertraut zu

machen, folgte eine zweiminitige Sequenz im vikmelRaum. Hierzu wurden den

Probanden das HMD und der Kopfhorer (siehe 2.3W8yesetzt. Die Studienteilnehmer
befanden sich dann in einem virtuellen Raum, der dealen Labor nachempfunden war. Mit
Hilfe eines Joysticks sollten sie sich nun in deinuellen Raum bewegen, einmal in alle

Richtungen laufen und sich auch in alle Richtungerschauen. Zu diesem Zeitpunkt befand
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sich noch keine Spinne in der virtuellen Umgeburagniert werden sollten vorerst lediglich
die Handhabung des Joysticks und des HMDs (sieh@bliildung 4).

Danach folgte die Manipulation der UV, d.h. diepErimentalgruppe bekam fur funf
Sekunden den Reaktivierungsstimulus (= Spinne)diadontrollgruppe fur funf Sekunden
einen neutralen Stimulus (= Pflanze) in der viterelRealitat dargeboten (siehe Abbildung
2). In der folgenden, zehnminiltigen Wartezeit wulde Probanden eine mdglichst neutrale
Filmreportage auf einem Laptop dargeboten (Artess&hnitt einer Sendung Uber den
Impressionismudhttp://www.youtube.com/watch?v=aYxAA2DRvlg Der nachste Schritt

in dieser Sitzung bestand in der Exposition mitn8pn in der virtuellen Realitat. Die
Exposition erfolgte graduiert in zehn Stufen (siélmbildung 4), d.h. zu Beginn befand sich
nur eine Spinne im Raum, die weit vom Probandeffiesrit war. Im Laufe der jeweils
dreiminttigen Expositionsszenen, wurden es immemnrig@innen (bis zu vier Spinnen), die
sich auch immer ndher an den Probanden anndh®tererste und die letzte Szene der
Exposition waren identisch, um die Reduktion deg#tninnerhalb der Sitzung erfassen zu

koénnen.
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H1/H10

H4
A
H7.
AN

Abbildung 4.Hierarchiestufen der VRET

Anmerkungen: Abgebildet sind von links nach rediesHierarchiestufen HO bis H9, wobei die Hieraeshife
10 identisch mit Hierarchiestufe 1 war (erste Reéihder Mitte).

Die Instruktion, die die Probanden vor jeder Széier Kopfhorer dargeboten
bekamen, war folgende: ,Nun beginnt die nachstsn&zer Spinnenexposition. Bitte ndhern
Sie sich der Spinne (bzw. den Spinnen) soweit S&n an. Bitte konzentrieren Sie sich
darauf, was sie korperlich wahrnehmen und lassera&th alle angstauslosenden Gedanken
zu." Weiterhin wurde 5 Sekunden nach Beginn jedem® und 15 Sekunden vor Ende jeder
Szene ein subjektives Angstrating (siehe 2.3.2.2f)eten und vom Versuchsleiter
protokolliert. Als Abschluss der Sitzung wurden dezilnehmern erneut einige Fragebdgen
vorgelegt (siehe Abbildung 5).
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Abbildung 5.Zeitlicher Verlauf der VRET

Anmerkungen: SUD-Ratings wurden jeweils 5 Sekuntizh Beginn jeder Stufe und 15 Sekunden vor Ende
jeder Stufe erbeten sowie direkt nach der Reaktinig (Prasentation der VR-Spinne) bzw. der
Kontrollbedingung (VR-Pflanze).

2.3.6.3 Sitzung 3: Test auf spontane Rickkehr dermgst

Die dritte Sitzung fand in Anlehnung an Schilléra¢é (2010) 24 Stunden nach der
Expositionssitzung in VR statt. Sie hatte zum Zwedik eventuelle Ruckkehr der Angst zu
erfassen. Hierzu wurden die Versuchspersonen, aacBearbeitung einiger Fragebdgen und
dem Ankleben der Elektroden zur Messung von EKG 8@d, nochmals in den virtuellen
Raum versetzt. Sie hatten die Aufgabe, sich inzde6tufe 1 und Stufe 10 aus Sitzung 2
identischen Szene der Spinne anzundhern. Somit t&kowlie spontane Wiederkehr
(,spontaneous recovery“, Myers, & Davis, 2002) dearrcht erfasst werden. Nach der
dreiminitigen Szene in VR folgte der zweite BATefndisch zu dem in Sitzung 1), um auch

im Verhalten zu erfassen, ob sich die Angst nactedposition in VR verringert hat.

2.3.6.4 Sitzung 4: Exposition in vivo

Die vierte und letzte Sitzung folgte eine Wochecmaler zweiten Sitzung. Sie
beinhaltete eine in vivo Exposition mit einer reaMogelspinne, um die Ubertragung der
Erfahrung aus der Exposition in VR auf die Realt@tiiben. Die in vivo Exposition erfolgte
graduiert, wobei der Therapeut jede Stufe als Ropiedell vorfliihrte, um es den
Versuchsteilnehmern zu erleichtern, sich der Spselbst anzundhern und diese am Ende
selbstandig zu berihren (Ost, 1997, in Davey, 199%¢ Exposition erfolgte in sechs
moglichen Stufen, wobei das Tempo durch die Habdoageschwindigkeit der
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Versuchsteilnehmer bestimmt wurde. Die einzelnerhrife der Expositionstherapie

gestalteten sich wie folgt:

Stufe 1: Betrachten der Vogelspinne, die in eingclisichtigen, verschlossenen Plastikbox
sitzt.

Stufe 2: Bertihren der verschlossenen, durchsiaghtj@stikbox, in der die Spinne sitzt.

Stufe 3: Betrachten der Vogelspinne; die Box ist gatffnet.

Stufe 4: Beruhren der geotffneten Box, in der dimSg sitzt.

Stufe 5: Betrachten der Spinne, die nun frei anfi désch sitzt.

Stufe 6: Bertihren der Spinne, die frei auf dem szt und wenn mdglich, Spinne Uber den

Handricken laufen lassen.

Die Exposition in vivo folgte den von Ost (1997 Davey, 1997, S. 228) aufgestellten
Prinzipien:
» der Patient/der Versuchsteilnehmer muss dazu redtigein, solange in der
angstigenden Situation zu bleiben, bis die Angstramt;
e der Patient wird dazu ermutigt, sich der Spinne vgeit wie mdglich
anzunahern und in Kontakt mit ihr zu bleiben, besAingst nachlasst;
e die Therapiesitzung wird erst beendet, wenn digsAmindestens um 50%

gesunken oder ganz verschwunden ist.

Wichtig war in dieser Sitzung auflerdem, dass digsihsteilnehmer dariber
aufgeklart wurden, dass diese eine Expositionssifzden Zweck hat, sich in einer
kontrollierten Art und Weise der Spinne anzunahemd dass die Therapeutin nichts tun
wuirde, was nicht abgesprochen war (z.B. die Spimaagekindigt aus der Box zu nehmen).
Auch wurde wie von Ost (1997, in Davey, 1997) veaigagen, betont, dass diese eine in
vivo Exposition nur als ein Start in den verandertédmgang mit Spinnen gesehen werden
kann und dass man nicht erwarten kann, dass etngclobn seit vielen Jahren bestehende
Phobie, nach einer Sitzung komplett verschwundenwed. Die Versuchspersonen wurden
deshalb ermuntert, nach der Sitzung in ihrer natigh Umgebung weiter zu tUben sich mit
Spinnen auseinanderzusetzen. Hierzu wurde vorgegam| eine hierzulande vorkommende
Spinne zu fangen, in ein Glas zu setzen und waemSitzung geubt, sich dem Glas und der

Spinne nach und nach anzunahern.
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2.3.6.5 Langzeiteffekte: Follow-Up Erhebung 6 Mona nach Studienende

Sechs Monate nach der vierten Sitzung fand eitlevi=@&Jp Erhebung statt, um auch
langfristige Effekte der Studientherapie zu erfasd@ie Probanden bekamen per Post die
Fragebdgen FAS und SBQ (siehe 2.3.4.6, 2.3.4.7)esewen selbstkonstruierten Follow-Up
Fragebogen (siehe Anhang unter 6.1.6) zugesandiuEde also erfasst inwieweit sich die
Spinnenangst (FAS) und spinnenbezogene dysfunkéiddadanken (SBQ) veréandert haben.
AulRerdem wurde die Haufigkeit der Auseinandersejzuit lebenden Spinnen in den letzten
6 Monaten, die Einschatzung des momentanen eig&semeidungsverhaltens und die

Beurteilung der Effektivitat der Studientherapigetiagt.

2.3.7 Manipulations-Check

Zur Sicherstellung der Wirksamkeit der Manipulatimamlich der Angstaktivierung
durch die Prasentation des Reaktivierungs-Stimulos der Exposition, wurden alle
Teilnehmer ausgeschlossen, die nach der Manipaolaiize subjektiv empfundene Angst von
< 5 angaben (auf einer Likert-Skala von 0 = gan&eAngst bis 10 = extreme Angst). Bei
einer wahrgenommenen Angst von weniger als mittlStéarke, ist nicht davon auszugehen,
dass der Reaktivierungs-Stimulus spezifisch genaigum das Angstgedéachtnis gentigend zu
aktivieren, so dass es in die Phase der Gedadathoissolidierung tUbergeht (Forcato et al.,
2009). Aufgrund des Manipulations-Checks wurdenr vierobanden von den 36
ausgeschlossen, die an allen 4 Sitzungen teilnahDienfolgenden Analysen beziehen sich
also auf eine Gesamtstichprobe Wr 32 (SEGn = 17, RG:n = 15)", wobei auch dieses
aufgrund von fehlenden Daten nicht bei jeder deilysen erreicht wird. Die genaue
StichprobengroRe wird jeweils unter danmerkungerder Abbildungen beschrieben. BHin
Test ergab bezlglich des Angstratings gleich nagh Reaktivierung einen signifikanten
Gruppenunterschietd(30) = 9.75,p < .01 (RG:m = 7.20,sd= 1.70; SEGm = 1.24,sd=
1.75).

2.3.8 Datenaufbereitung und Auswertung
Zur Feststellung von eventuellen Gruppenuntersigmezu Beginn der Studie wurden

t Tests fur unabhéngige Stichproben fur alle ablgemgiVariablen, die vor jeglicher

! Da diese Selektion nur einseitig in der RG méglier (nur diese Probanden erhielten vor der Exjoositie
Reaktivierung) sind der Vollstandigkeit halber imbang unter 6.2.5 die wichtigsten Analysen (Teét au
spontane Ruckkehr der Angst) mit allen Probandien 86) aufgefuhrt.
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Intervention erhoben wurden, durchgefuhrt. Die Atma war, dass sich die Gruppen wegen

der randomisierten Gruppenzuweisung zu Beginn aeersuchung nicht unterscheiden.

HR und SCL wurden kontinuierlich Gber die zehn Hrehiestufen der VRET in
Sitzung 2 aufgezeichnet sowie uber die Dauer desdig spontane Wiederkehr der Angst in
Sitzung 2. Von jeder der zehn Hierarchiestufen waordie jeweils ersten und letzten 15
Sekunden extrahiert und davon die mittleren SCL HRIWerte berechnet. Auch wahrend
der beiden BATs (am Ende von Sitzung 1 und am Bvale Sitzung 3) wurden die
physiologischen Mal3e erhoben.

Aufgenommen wurden die physiologischen Signale datn mobilen Mehrkanal
Datenrekorder ,Variograph“ (Becker Meditec: Karlse). Die Speicherung erfolgte auf einen
PC mit einer Sampling-Frequenz von 512 Hz. Mit @&aftware “Variograph” (Becker
Meditech: Karlsruhe, Germany) konnten die Messungestartet und gestoppt werden und
die Daten nach der Aufzeichnung von der Speichezlgelesen werden. Die physiologischen
Daten wurden mit der Software BrainVision Analy$gBrain Products GmbH: Miinchen)
aufbereitet. Bei der Analyse der HR wurden zueissRiZacken ermittelt, dann das Interbeat-

Intervall und daraus dann die HR (bpm).

Sowohl beziglich der SCL als auch der HR wurdenAdialysen mit Differenzwerten
zur Baseline gerechnet. Die Baseline wurde auf dkufden festgelegt (nach Shiban et al.,
2013). Diese 15 Sekunden Baseline wurden nach étweuate in der Hierarchiestufe 0
extrahiert (in Sitzung 2, vor Beginn der VRET) der die Versuchspersonen in den virtuellen
Raum versetzt wurden, ohne dass sie jedoch mit 8pieane konfrontiert wurden. Nach einer
Minute nahmen wir eine hinreichende Gewthnung anMR an und extrahierten dann die

Baseline.

Zur Darstellung der Verlaufsdaten innerhalb derdsiponssitzung in VR wurden far
die SUD-Ratings und die physiologischen Daten nadtofielle Varianzanalysen mit
Messwiederholung (ANOVAS) berechnet. Hierbei wurdé dem zweistufigen between-
Faktor ,Gruppe” (Reaktivierungsgruppe = RG/Standapbsitionsgruppe = SEG), dem
zehnstufigen within-Faktor ,Hierarchiestufe* (Stufe— Stufe 10) und dem zweistufigen
within-Faktor ,Zeitpunkt‘ (Anfang/Ende jeder Hiedmestufe) gerechnet. Zur Berechnung
des Faktors Zeitpunkt wurden bei den physiologisciaten (SCL/HR) die mittleren
Differenzwerte zur Baseline der jeweils ersten letdten 15 Sekunden jeder Hierarchiestufe

herangezogen. Bezuglich der Angstratings wurde dasrerste Rating innerhalb jeder Stufe
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(5 sec. nach Beginn jeder Stufe) und das zweiteletate Rating jeder Stufe (15 Sekunden
vor Ende jeder Stufe) herangezogen. Um die Halbwuahnerhalb der VRET abzubilden

wurde zusatzlich fur HR, SCL und SUD eine ANOVA nhiesswiederholung berechnet
(within-Faktor ,Zeit" (Beginn Hierarchiestufe 1/EedHierarchiestufe 10; between-Faktor
,Gruppe* SEG/RG)

Zur Bestimmung der Ruckkehr der Angst (,spontaneegsvery) in Sitzung 3 (24
Stunden nach der Exposition in VR) wurde eine ANOWW dem Faktor ,Gruppe” (RG/
SEG) und dem Faktor ,Zeitpunkt* (letzte 15 Sekunden Hierarchiestufe 10 in Sitzung 2/
erste 15 Sekunden der Hierarchiestufe 1 in Sit8)rxerechnet. Bei den SUD- Ratings wurde
fur diese Berechnung jeweils das letzte Rating &itmung 2 (= 15 Sekunden vor Ende der
Hierarchiestufe 10) und das erste Rating der etdterarchiestufe in Sitzung 3 (5 Sekunden

nach der Immersion in die VR) herangezogen.

Bezuglich der beiden BATs wurden bezuglich der &nting zur Spinne, beziglich
SCL, HR und der maximalen Angst ANOVAs mit Messvadtblung gerechnet. Der within-
Faktor war der ,Zeitpunkt* (BAT1/BAT2) und der beten-Faktor war ,,Gruppe” (RG/ SEG).
Die physiologischen Daten werden hier als Rohweechtet und nicht als Differenzwerte

zur Baseline.

Die Fragebogendaten wurden in einer ANOVA mit Masserholung uber alle
Messzeitpunkte hinweg analysiert. D.h. hier war déhin-Faktor ,Zeitpunkt flnfstufig
(Sitzung 1/Sitzung 2/Sitzung 2/Sitzung 4/Follow-Uermin) beziehungsweise vierstufig,
wenn der Fragebogen beim Follow-Up nicht mitgesenderde. Der between Faktor
,Gruppe” blieb gleich (RG/ SEG). Bei den Fragebo@Al-Trait, GSE und IPQ wurden
jeweils t Tests flr unabhéngige Stichroben berechnet, dse dieagebdgen nur zu einem

Messzeitpunkt ausgefillt wurden.

Wurde in den ANOVAs die Annahme der Spherizitathhierfillt, wurde die
Greenhaus-Geisser Korrektur (§Q@ur Freiheitsgrade angewendet. Im Ergebnisteilder
jedoch die unkorrigierten Freiheitsgrade berichtds Mald fur die EffektgréRe wird das
partielle an berichtet. Daso-Niveau wurde fur alle statistischen Berechnungeh %26
festgelegt. Alle Daten wurden in das Statistikpamgm SPSS 20 (IBM® SPSS® Statistics

20) eingegeben und auch alle Analysen wurden rageatin Programm durchgefihrt.
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2.4 Ergebnisse Experiment 1
2.4.1 Test auf Gruppenunterschiede beziiglich der Baline

Um zu Uberprifen, ob sich die Versuchsgruppen timisth der Baseline-Variablen
vor Beginn der Untersuchung (bezuglich der phygjisichen Daten vor Beginn der VRET)

unterschieden, wurddrilrests fur unabhangige Stichproben berechnet (Jiahelle 3).

Tabelle 3.Baseline Deskriptiva Experiment 1

Reaktivierungs Standard-

- gruppe expositions-
gruppe
Variable M (SD) M (SD) df t p

Vor der ersten Sitzung
erhoben:

Angst vor Spinnen (FAS; 1-6) 74.00 (21.26) 64.94 (14.13) 30 1.44 .16
Dysfunktionale

Uberzeugungen 61.66 (14.21) 49.13(11.99) 28 2.62 .01
bezgl. Spinnen (SBQ); 0-100)

Zustandsangst

(STAI-State; 0-4) 50.53 (13.61) 45.59(10.62) 30 1.15 .26
Angst als Eigenschaft

(STAI-Trait; 0-4) 36.40 (11.10)  39.76 (7.62) 30 -1.01 .32
Selbstwirksamkeit

(GSE; 1-4) 29.47 (5.04) 27.69 (3.88) 29 1.11 .28
Angst vor Korpersymptomen 33.10 (9.25) 27.00 (8.14) 3@.97 .06
(BSQ; (1-5)

Vor der zweiten Sitzung
(VRET) erhoben:

SCL Baseline 15 sec. (1US) 2.61 (3.08) 1.85(97) 26 .86 40
HR Baseline 15 sec. (b/pm) 78.54 (13.13) 73.52906. 26 1.26 .22
SUD Baseline (0-10) .93 (1.53) .88 (2.03) 308 .94

Anmerkungen: In die Berechnungen gindér 32 Probanden ein; alle mit allen Sitzungen imdar RG mit
einer Angst>5 nach der ReaktivierumgRG = 15,n SEG = 17, wegen fehlerhafter Aufzeichnung reduziet
die Stichprobe bezgl. der physiologischen DatemdRG = 15,n SEG = 13, SCL und HR Baseline = von
Sekunde 60- 75 in der Hierarchiestufe O vor der VRE der keine Spinne zu sehen wak .05,
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Aus Tabelle 3 wird ersichtlich, dass sich die Grappinsichtlich der Baseline-
Variablen nicht unterscheiden. Lediglich beziglides SBQ zeigt sich ein Unterschied
zwischen den Gruppenp (= .01). Die RG hat ein signifikant hoheres Ausmafd a
dysfunktionalen Uberzeugungen beziiglich Spinnend@sSEG. Um auszuschlieRen, dass
dieser Gruppenunterschied einen Einfluss auf digelirisse hat, wurde exemplarisch fur die
Berechnung des Tests auf spontane Ruckkehr dert Aingger erste SBQ Gesamtmittelwert
als Kovariate mit in die Berechnung einbezogensiaha hier jedoch kein Einfluss des SBQ
auf die Ergebnisse zeigtewerden die Varianzanalysen im Folgenden ohne eZimp der
Kovariate SCL berichtet.

2.4.2 Effekte der Reaktivierung der Angst vor der \RET
2.4.2.1 Test auf spontane Rickkehr der Angst
Hautleitfahigkeit (SCL):

Zuerst sollen hier die Ergebnisse des Tests auhtape Ruckkehr der Angst
beschrieben werden. Der Test fand 24 Stunden nactBdendigung der VRET Sitzung

(Sitzung 2) statt (siehe 2.3.4

Bezlglich der SCL zeigte sich kein signifikantersfiag vom Ende der VRET (letzte
15 Sekunden) zum Beginn des Tests (erste 15 SekurdeAbbildung 6a sieht es deskriptiv
SO aus, als stiege die SCL an, jedoch wird der kédfigit ,,Zeitpunkt® nicht signifikantfF(1,
24) = 27,p = .61, np2 = .01. Es fanden sich auch keine Unterschiede he&iscden
Untersuchungsgruppen zum Ende der VRET und zu Bed@s Testsl-(1, 24) = 4.42p =
.35,1,°= .04,

Die Ergebnisse legen somit nahe, dass die Angstsstrdurch die SCL, in beiden
Gruppen 24 Stunden nach der VRET nichtickkehrte. Die, durch die VRET erreichte
Reduktion der Angst, blieb somit stabil bis zum tTasf Ruckkehr der Angst 24 Stunden
spater. Demnach muss die Hypothese, dass die Angsh der SEG zurtickkehrt, nicht aber

in der RG, zuriickgewiesen werden.

Zexemplarisch: Ergebnisse der Kovarianzanalyse (8B®ovariate) ,Test auf spontane Riickkehr der Angs
ScCL*

Interaktion ,Zeitpunkt x SBQ*: F (1,21) = .2f,= .62;n,°= .01

Haupteffekt ,SBQ" : F (1,21) = .44 = .51;n,"= .02

Interpretation: SBQ Unterschiede zu Beginn habémnekeEinfluss auf den zeitl. Verlauf der SCL zwisntden
Gruppen.
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Herzrate (HR):

Die HR verhélt sich im Test auf spontane Ruckkeédér Angst &hnlich wie zuvor
beschrieben die SCL. In Abbildung 6b scheint es stikge die HR vom Ende der VRET bis
hin zum Test 24 Stunden spéater vor allem in der SIBGEs werden jedoch weder der
Haupteffekt ,Zeitpunkt; F(1, 24) = 1.74p = .20,np2: .07, noch die Interaktion ,Gruppe X
Zeitpunkt®, F(1, 24) = .87p= .36,np2= .04 signifikant. Auch die Gruppen unterscheidieh s
nicht signifikant voneinandefF(1, 24) = 2.90p = .10,np2= .11, weshalb auch bezuglich der
HR die Hypothese zurlickgewiesen werden muss, dRgSTMvahrend der Rekonsolidierung
die Ruckkehr der Angst verhindert, wahrend die Amgeh Standard-VRET zurtickkehrt.

Subjektiv eingeschatzte Angst (SUD):

Wie in Abbildung 6¢ zu sehen ist, nimmt die subjeldmpfundene Angst vom Ende
der VRET (letztes Angstrating der VRET) zum Begdes Tests auf spontane Rickkehr der
Angst in beiden Gruppen leicht ab. Diese Abnahmer Gtie Zeit wird jedoch nicht
signifikant F(1, 29) = .10p = .75,np2= .00 und kann daher nicht als Reduktion von Angst
interpretiert werden. Auch unterscheiden sich diepBen nicht hinsichtlich der Angstratings
F(1, 29) =.08p = .78,np2: .00. Die Hypothese, dass die Angst nur in der SB@Eckkehrt,
muss demnach auch hinsichtlich der subjektiv eicig@gzten Angst abgelehnt werden. Die
Reduktion der Angst, die innerhalb der VRET erremfurde, bleibt auch bis zum Test 24

Stunden danach erhalten, die Angst kehkieimer der beiden Versuchsgruppen zurtck.
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Abbildung 6a-c Test auf spontane Rickkehr der Angst Experiment 1

Anmerkungen: Beziglich SCL und HR sind Baselingig@rte Werte abgebildet, beziliglich SUD Rohwerte;
SCL:nRG =130 SEG =13, HRn RG = 13n SEG = 13, SUDn RG = 14n SEG = 17.

Zusammenfassung der Ergebnisse des Tests auf spdiii@kkehr der Angst

Da die Angst in keiner der beiden Versuchsgruppetickkehrt, kann auf jeden Fall
darauf geschlossen werden, dass die VRET die Aeffektiv, bis zu 24 Stunden nach
Abschluss, reduziert hat.

Jedoch lasst sich bzgl. aller hier erhobenen MafaekRiickkehr der Angst 24
Stunden nach Beendigung der VRET feststellen. Diegsf bleibt sowohl in den
physiologischen Parametern, als auch hinsichtliehsdibjektiven Angstratings im Test auf
dem gleichen Niveau wie am Ende der VRET. Die Hgpsé, dass die Angst nur in der SEG
zurtckkehrt, deren Angst vor der VRET nicht reaktivwurde, kann demnach nicht bestatigt

werden.

63



Experiment 1. Rekonsolidierung

2.4.3 Weitere Ergebnisse
2.4.3.1 Angstverlauf innerhalb der VRET Sitzung
Hautleitfahigkeit (SCL):

Abbildung 7a zeigt, dass sich die SCL innerhalb elezelnen Hierarchiestufen der
VRET stark verandert. Die SEG scheint Gber die ga8izzung hinweg eine héhere SCL
aufzuweisen, dieser Gruppenunterschied wird jedocht signifikant F(1, 26) = 2.21p =
.15,np2: .08 und wird daher nicht als solcher interpretidul3erdem nimmt die SCL in den
meisten Hierarchiestufen von deren Beginn zu ddfede hin ab, was sich in dem
signifikanten Haupteffekt ,Zeitpunkt* spiegeF(1, 26) = 31.97p < .Ol,np2= .55.

In einer Hierarchiestufe zeigt sich jedoch ein aedeBild, was in der signifikanten
Wechselwirkung ,Zeitpunkt x Hierarchiestufe” reftedt wird, F(9, 234) = 2.58p < .Ol,np2
= .09, ¢ = .36. In Abbildung 7a erkennt man, dass die S@Imer von Beginn jeder
Hierarchiestufe zu deren Ende abnimmt, mit AusnakiereHierarchiestufe 5. In der SEG
nimmt die SCL hier nicht ab, sondern bleibt auf denfiangsniveau. Nachgeschoberieests
fir gepaarte Stichproben bestatigen, dass die 8@dder Hierarchiestufe von deren Beginn
zu deren Ende abnimmt (alps < .05), bis auf Hierarchiestufet%27) = 1.55p = .13.

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dass die isherhalb jeder
Hierarchiestufe signifikant abnimmt (bis auf St&e Man kann also von einer Habituation
der SCL innerhalb der einzelnen Hierarchiestuferedpen. Vergleicht man auf3erdem den
Beginn der ersten Hierarchiestufe mit dem Endelekzten, sieht man, dass die SCL auch
Uber den Verlauf der gesamten VRET Sitzung abgeremmmat F(1, 26) = 9.19p < .Ol,m)2
=.26.

Herzrate (HR):

Bezlglich der HR zeigt sich ein etwas anderes Bitdbeziglich der SCL wahrend
der VRET (siehe Abbildung 7b). Der hauptsachlicheddschied besteht darin, dass sich die
Gruppen signifikant hinsichtlich der Hohe der HRaracheidenF(1, 26) = 4.76p < .05,11'02
=.16. Wie aus Abbildung 7b ersichtlich wird, ha¢ &EG im Mittel wahrend der VRET eine
hohere HR als die RG. Beide Gruppen zeigen zu Bedgm Sitzung ca. die gleiche Hoéhe der
HR und sind in Stufe 3 (die erste Stufe in der&jnne auf die Probanden zulduft, statt sich
an der Stelle zu bewegen) noch einmal auf gleittigre. Ab Stufe 4 zeigt die SEG jedoch

eine signifikant héhere HR als die RG.
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Weiterhin nimmt die HR innerhalb jeder Hierarchidgst signifikant ab F(1, 26) =
4.76,p = .02,np2: .18 als auch innerhalb der gesamten VRET (emtdetzter Zeitpunkt
F(1, 26) = 6.00p < .Ol,np2: .36). Man kann hier demnach im doppelten Sinne eioer
Habituation innerhalb der Sitzung sprechen. Daghdauch die Wechselwirkung ,Zeitpunkt
x Hierarchiestufe* signifikant wird F(9, 234) = 2.45p = .01, np2 = .09, kann davon
ausgegangen werden, dass die Habituation der HRR mcjeder Hierarchiestufe stattfand.
Varianzanalysen fir jede Hierarchiestufe getredettpunkt: Anfang vs. Ende) ergaben, dass
die Habituation in den Stufen 2, 5, 6, 7, und &ngignifikant wurde, dass in diesen Stufen
die Angst also nicht signifikant abnahm (alle ps08). Dies ist jedoch aus therapeutischer
Perspektive nicht zwingend von Nachteil, da wieder Einleitung beschrieben, es wenn
Uberhaupt, nur Hinweise auf die Wichtigkeit der Hadtion zwischen einzelnen Sitzungen
gibt und dass die Habituation innerhalb einer Sitgwnicht so wichtig sei. Obwohl
zusammenfassend bemerkt werden kann, dass die HiRiden Gruppen von Beginn der
Stufe 1 zu Ende der Stufe 10 signifikant abnimffl,26) = 14.65p < .Ol,np2 = .36.
AuRRerdem kann die Vermutung angestellt werden, &assktivierung vor der VRET dazu
fuhrt, dass die HR innerhalb der Exposition effedti habituiert als ohne Reaktivierung

Zuvor.

Subjektiv eingeschatzte Angst (SUD):

Wie man Abbildung 7c entnehmen kann, wird mit Angfitgs bis zu einer Héhe von
teilweise bis zu 8 (auf einer Skala von Beine Angsbis 10 =maximale Ang3$twéahrend der
VRET effektiv Angst ausgel6st. Die hochsten Angstgs geben die Probanden zu Beginn
der dritten Hierarchiestufe an. Wéahrend dieser &xam die virtuelle Spinne zum ersten Mal
auf die Teilnehmer zugelaufen und bewegte sichtmdl in den Stufen zuvor nur auf der
Stelle. Weiterhin ist zu sehen, dass die Angsteimdhe jeder Hierarchiestufe von Beginn zu
deren Ende signifikant abnimn#i(1, 30) = 52.28p < .001,np2: .64.

Generell zeigt sich ein sehr homogenes Bild. Be@rippen liegen in den
Angstratings wahrend der VRET nahe beieinanderumtdrscheiden sich nich(1, 30) =
78,p < .38,np2: .03. Auch ist deutlich zu sehen, dass sich dieednen Hierarchiestufen
bezlglich der Hohe der Angst unterscheidg®, 270) = 27.7p < .OOl,np2= 48, GG = .47,
wobei eine deutliche Reduktion der Angst von dstegr bis hin zur letzten Stufe der VRET
zu beobachten ist. Da jedoch auch die Wechselwykiifeitpunkt x Hierarchiestufe*
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signifikant wurde F(9, 270) = 10.08p < .OOl,npzz .25, GG = .68, wurden post hdcTests
berechnet, die ergaben dass die Angst innerhalballen Hierarchiestufen abnahm bis auf
die erste § = .66) und die letzte Stufep & .65), in denen sich die Angst nicht signifikant

reduzierte.

Insgesamt lasst sich also die Annahme bestatigess, die VRET wirkt. D.h. es wird
Angst ausgelost und es findet sowohl innerhalb mheisten Hierarchiestufen als auch
innerhalb der gesamten VRET Sitzung eine Redulkdemsubjektiv wahrgenommenen Angst

statt.
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Abbildung 7a-c Angstverlauf innerhalb der VRET Experiment 1

Anmerkungen: Abgebildet werden die 10 Hierarchiiestunnerhalb der VRET und zwar jeweils der Verlauf
vom Beginn zum Ende jeder Hierarchiestufe. Beztigh® und SCL werden Differenzwerte zur Baseline
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berichtet, deshalb kann es zu negativen Werten leimil- H10 = Hierarchiestufen, SQLSEG = 13n RG
=15; HR:n SEG = 13n RG = 15 ; Angstratings1 SEG = 170 RG = 15.

Zusammenfassung der Ergebnisse des Angstverlangihadb der VRET

Bezuglich aller abhéngigen Variablen (SCL, HR, JWBrringert sich die Angst vom
Beginn bis hin zum Ende der gesamten VRET Sitzigngfakant. Dementsprechend kann die
Hypothese bestéatigt werden, dass die Angst in bei@euppen innerhalb der VRET
signifikant abnimmit.

Lediglich hinsichtlich der HR ergibt sich ein sifkanter Gruppenunterschied, d.h. in
diesem Falle, dass die SEG wéahrend der VRET egmifikiant hohere HR als die RG hat.
Diesbezlglich wurde eigentlich kein Gruppenuntaesth erwartet. Aufgrund dieses
Ergebnisses kann jedoch die Vermutung angestelitteme dass die Reaktivierung vor der
Exposition zu einer effektiveren Habituation inredthder Sitzung fuhrt. Jedoch wurde dieses
Muster lediglich bezuglich der HR gefunden, wesHalyzu weitere Forschung nétig ware

um eine klare Aussage treffen zu kdnnen.

2.4.3.2 Angst wahrend der Verhaltenstests: BAT

Entfernung zur lebenden Spinne in cm

Der BAT wurde in der ersten Sitzung nach der Desgjik durchgefuhrt und nach dem
Test auf spontane Wiederkehr der Angst 24 Stundeh der VRET.

Wie in Abbildung 8a deutlich wird, nimmt die Entfeing zur lebenden Spinne in
beiden Versuchsgruppen von BAT1 zu BAT2 signifikaht F(1, 25) = 11.38p < .Ol,np2:
.31. Es mag in Abbildung 8b so scheinen, als lth#RG sowohl in BAT1 als auch in BAT2
einen gréf3eren Abstand zur Spinne ein. Dieser Gngiffiekt wird jedoch nicht signifikanp (
=.16).

Die Probanden aus beiden Versuchsgruppen tragbnatsso in BAT2 die lebende
Spinne signifikant ndher zu sich heranzuziehemat zu Beginn der Studie in BAT1. Die
Hypothese, dass die VRET sich positiv auf das Meghader Probanden im BAT auswirkt,
kann also bestatigt werden.
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SCL und HR wahrend der BATs

Die SCL (siehe Abbildung 8b) und die HR (siehe #ding 8c) verringern sich von
BAT1 zu BAT2 nicht. Der Haupteffekt ,Zeitpunkt* wdrweder bezlglich der SCE(1, 25)
= .14,p < .71,m,° = .01, noch beziiglich der HR(1, 26) = .91p < .35,1,°= .03 signifikant.
Auch gibt es keine Gruppenunterschiede (SEL, 25) = .43p < .52,np2= .02, HR:F(1, 26)
=.31,p<.58,n,°= .01).

Die Ergebnisse der physiologischen Mal3e zeigey diss sowohl SCL und HR von
BAT1 zu BAT2 auf gleichem Niveau bleiben. Dies sst erklarbar, dass die physiologische
Erregung der Probanden gleich hoch blieb, wenn aigth der Abstand zur Spinne in cm

verringerte (i.S. ,nicht mehr weiter, nun ist mie &pinne nahe genug®).

SUD wahrend der BATs

Bezuglich der Angst wurden die Probanden jewedlshnden beiden BATs gefragt,
wie hoch sie Ihre maximal empfundene Angst wahae®lVerhaltenstests einschétzen. Diese
Angsteinschatzung verringert sich signifikant voihTB zu BAT2 (siehe Abbildung 8d), d.h.
die Angst nimmt apF(1, 27) = 7.45,p = .01, an = .22. Die beiden Versuchsgruppen
unterscheiden sich diesbezuglich night(.59).
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Abbildung 8a-d Angstverlauf wahrend der BATs Experiment 1

Anmerkungen: beziglich der SCL und der HR wurden Riohwerte verwendet. EntfernumgSEG = 14n RG
=13; SCL:n SEG = 14n RG = 13; HRn SEG = 12n RG = 16; SUDn SEG = 15n RG = 14

Zusammenfassung der Ergebnisse der BATs

Das konkrete Verhalten (das Herankurbeln der Spimmel die Angstratings, die
wahrend der beiden BATs erhoben wurden, deutenufidma, dass sich die Angst vom
Beginn der Untersuchung (Sitzung 1) bis nach dest @ef spontane Wiederkehr der Angst
(Sitzung 3) signifikant verringert hat. Die VRET mdemnach in beiden Versuchsgruppen
erfolgreich, ein Effekt der Reaktivierung vor deRET konnte jedoch bezlglich der BATs

nicht gefunden werden.
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Bezuglich der physiologischen Mal3e konnte jedodhek@®eduktion der Angst von
BAT1 zu BAT2 gefunden werden. Da der BAT jedochrdalrz war (zwischen 10 und ca. 30
Sekunden, die Probanden sollten die Spinne namBohschnell wie mdglich® zu sich
herankurbeln), ist es verstandlich, dass sich haibr einer so kurzen Zeit noch keine

physiologische Habituation einstellen konnte.

2.4.3.3 Angstverlauf innerhalb der in vivo Expositbnssitzung

Die in vivo Sitzung, eine Woche nach dem Test aaintane Wiederkehr der Angst,
wurde angeboten, um die Generalisierung der iINVBREET Sitzung gemachten Erfahrungen
(i.S. von ,Ich halte es aus mich mit Spinnen zufkamtieren und die Angst lasst mit der Zeit
nach”) auf die Realitat zu erleichtern. Die Sitzumafte kein vorgegebenes Zeitprotokoll,
dauerte im Endeffekt dann in beiden Gruppen al@clyllange M = 37.94 min $D= 15.52)
in der SEG undM = 37.94 min §D = 15.52) in der RG).t Tests ergaben keine
Gruppenunterschiede hinsichtlich der Expositioned§u= .48).

Die Exposition mit der echten Vogelspinne erfolgte unter 2.3.4.4 beschrieben in
sechs moglichen Stufen, wobei die letzte Stufe wiah die Spinne Uber die Hand krabbeln

zu lassen.

Es zeigt sich anhand des Vergleichs des jewestemiund letzten Angstratings der in
vivo Sitzung, dass sich die Angst in beiden Grupglkeichermal3en um ca. die Halfte(l,
27) = 7.45p = .01,n,° = .22 verringert (SUD 1M g = 5.85,5dr= .82,M sg6= 5.63,5dse6=
.74; SUD 2mrg= 3.77,5drc=.52; M sec=2.94,sd rc= .1.98). Alle Probanden schafften es
am Ende der Sitzung die Spinne mit einem Fingdvenihren oder sie sogar Uber ihre Hand
krabbeln zu lassen. Man kann hier also von eirativeschnellen (& ca. 38 min.) Habituation
der Angst innerhalb der in vivo Sitzung sprechen.dlle Versuchspersonen zuvor die VR-
Exposition durchliefen, kdnnte die recht schnell@bkuation innerhalb der in vivo
Expositionssitzung darauf zurtickgefuhrt werdensdiie Probanden schon wussten, was in
einer Expositionssitzung auf sie zukommen wirde sclidbn gelernt haben, dass sie ihre
Angst ertragen konnen. Eindeutige Aussagen sindrztniejedoch aufgrund des
Versuchsdesigns nicht mdglich, da es keine Komfrofipe gab, die nur die Exposition in

vivo durchlief.
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2.4.3.4 Langzeiteffekte: Ergebnisse des 6-Monats-Faw-Up

Wegen einiger drop-outs wird in die Analysen deldw-Up nach sechs Monaten
eine Stichprobe vom = 11 in der RG undh = 14 in der SEG eingehen. Bezlglich des
selbstkonsturierten  Follow-Up  Fragebogens wurden Tests auf madgliche
Gruppenunterschiede berechnet. Beziglich der ierj&ltzung ausgefillten Fragebdgen
wurden ANOVAs mit Messwiederholung Uber alle Zeirtgte hinweg berechnet.

In dem selbskonsturierten Fragebogen wurden diaéfemer gefragt, wie oft und wie
lange sie sich seitdem in der Auseinandersetzubh@pinnen geibt hatten, wie hoch sie ihre
Angst vor Spinnen einschatzten, wie sehr sie zumnigen Zeitpunkt, also 6 Monate nach der
Studienteilnahme, den Kontakt zu Spinnen vermeigérden, wie sehr sie sich von ihrer
Spinnenangst im Alltag beeintrachtigt fuhlten unieé wilfreich sie die virtuelle und die reale
Exposition mit der Spinne fanden.

In Tabelle 4 sind die Ergebnisse der Auswertuegel Fragen zu sehen.

Tabelle 4 Follow-Up Fragebogen Experiment 1

Reaktivierungs- Standard-

gruppe expositions-
gruppe
Item M (SD) M (SD) df t p
Wie oft haben Sie sich
seitdem mit Spinnen auseinander- 5.67 (6.08) 5.10(2.92) 17 -26 .79

gesetzt?

Wie hoch wiirden Sie Ihre Angst vor
Spinnen im Moment einschatzen (0=  4.82 (2.75) 4.36 (2.06) 23 -.48 .64
gar keine; 10= extrem)?

Wie sehr vermeiden Sie den Kontakt mit3.18 (2.92) 3.57(2.31) 2337 .71
Spinnen (0-10)?

Wie sehr fuhlen Sie sich derzeit durch  3.09 (2.51) 2.21(2.26) 23.92 .37
Ihre Spinnenangst beeintréachtigt (0-10)?

Wie hilfreich fanden Sie die 6.91 (2.55) 5.00 (2.75) 23-1.78 .09
Expositionssitzung in VR (0-10)?

Wie hilfreich fanden Sie die 8.64 (2.98) 743 (3.27) 2395 .35
Expositionssitzung in vivo (0-10)?

Anmerkungen: In die Berechnungen gingeRG = 11,n SEG =14 ein. Bezlglich des ersten Items waren es
lediglichn RG = 9,n SEG = 10, da 6 Probanden keinen Kontakt mit Spitraten seit Studienende.
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Wie aus Tabelle 4 ersichtlich wird, unterscheidmh die Gruppen sechs Monate nach
Studienende nicht. Sie haben sich im Mittel seud&nende ca. finf bis sechs Mal mit
Spinnen konfrontiert, schatzen ihre Angst vor Spmrzwischen 4-5 ein, vermeiden den
Kontakt mit Spinnen nur zu einem geringen MaRRe 8aund fuhlen sich nur noch wenig
durch ihre Spinnenangst beeintrachtigt. Lediglideiglich der Frage, wie hilfreich die
VRET eingeschatzt wird, lasst sich ein leichtedpjeh nur marginal signifikanter Unterschied
zwischen den Gruppen feststellen. Die RG empfaad/&/ET mit einem Mittelwert von fast
7 als hilfreicher als die SEG mit einem Mittelwerdn 5. Da sich die Gruppen jedoch
hinsichtlich des Behandlungserfolges nicht untergidm, wird dieses Ergebnis nicht
interpretiert. Die Exposition in vivo empfanden deiGruppen als sehr hilfreich (Mittelwert

zwischen 7-9).

Verlauf der Spinnenangst tber alle Untersuchungsuaekte hinweg: FAS und SBQ

Sowohl die Spinnenangst, erfasst durch den FASQyziede sich im Verlauf der
Studie signifikant F(4, 92) = 24.34p < .01,m,°= .51, GG = .61 (siehe Abbildung 9a) als
auch die dysfunktionalen Gedanken bezlglich Spinediasst durch den SB@(4, 84) =
25.94p< .Ol,np2= .55, GG = .71 (siehe Abbildung 9b). Die Reduktion der $ygimangst ist
in beiden Gruppen gleich, im FAS wird der HaupteffgSruppe® nicht signifikant F(1,23)
=20, p = .66, npz = .01. Bezuglich des SBQ lasst sich ein margingnikanter
Gruppenunterschied feststellen. Die RG, die vonifiBegn starkere dysfunktionale Gedanken
bzgl. Spinnen hatte, behélt diesen, schon in deelBee ersichtlichen, Unterschied tber die
Untersuchung hinweg bei, der Haupteffekt ,Gruppetdwmarginal signifikant F(1, 21) =
3.95,p < .06,1,° = .186.
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Abbildung 9a,b FAS und SBQ Experiment 1

Anmerkungen: FAS: n SEG = 14, n RG = 11; SBQ: n SE3, n RG =10

Insgesamt belegen die Analysen bezlglich der Spamgstfragebdgen (FAS und
SBQ), dass die Behandlung innerhalb dieses Stuesggnis die Spinnenangst der Teilnehmer

signifikant reduzierte und dass diese Reduktionhiiiszu sechs Monaten nach Studienende
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stabil blieb. AuBergewohnlich ist, dass sich dienBenangst innerhalb der sechs Monate bis
zum Follow-Up noch weiter verringerte, dass diefieghmer also vermutlich wahrend dieser
Zeit selbstandig weiter an der Angstbewadltigung rigeiet haben, was im Follow-Up

Fragebogen ja auch erfasst wurde. Eine kleine Bias&ung der Interpretierbarkeit dieses
Befundes ist, dass das Follow-Up lediglich aus ektbjen Angaben bestand und keine

Verhaltensdaten mehr erfasst wurden.

2.4.4 Exploratorische Datenanalyse

Prasenzerleben (IPQ)

Die Autoren des IPQ verstehen das Konstrukt vaidsenz” in der virtuellen Welt als
ein ,subjektives Gefuhl des in der virtuellen W8kins* (Schubert et al., 2003). Die beiden
Versuchsgruppen unterschieden sich in keiner debsi&len des IPQ noch im
Gesamtsummenscor€.Tests ergaben fur die Skala ,spatial presem@S5) = -1.07,p =.29,
fur die Skala ,involvementt(35) = -.36,p =.72, fur die Skala ,realnes$(35) =1.46,p =.15
und far den Gesamtsummensct{@b) =.02,p =.99.

Verlauf der Zustandsangst (STAI-State)

Der STAI-State wurde zu vier Zeitpunkten ausgefilt Beginn der Sitzung 1, nach
der Sitzung 2 und 3 und vor der Sitzung 4, der iwo \Exposition. Eine ANOVA mit
Messwiederholung Uber diese vier Zeitpunkte ergilsten signifikanten Rickgang der
Zustandsangst von Sitzung 1 bis Sitzung 3 (siehalddng 10). Vor der in vivo Exposition
steigt die Zustandsangst in beiden Gruppen noahatideutlich fast auf Ausgangsniveau an.
Der Haupteffekt ,Zeitpunkt‘ wird signifikantF(3,87) = 5.10,p < .01, np2 = .15, der
Haupteffekt ,Gruppe” nichtF(1, 29) = 1.03p < .Sl,np2= .03.
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Abbildung 10.Verlauf der Zustandsangst Experiment 1

Anmerkungenn SEG = 17n RG =14

Ausgewahlte korrelative Analysen

Von Interesse war diesbeziglich in dieser Arldig, sich ja mit ,Wirkmechanismen
von Expositionstherapie” beschaftigt, ob die Selirksamkeitserwartung (Bandura, 1983),
erfasst durch den Fragebogen GSE, einen Einflusslemu Erfolg der Expositionstherapie
hatte. Eine bivariate Korrelation nach Pearson lergaziglich des Items ,Wie sehr
vermeiden Sie derzeit den Kontakt mit Spinnen“ des Follow-Up Fragebogen und dem
GSE Summenscore eine signifikante, negative Kdrogla = -.41,p = .049. Das bedeutet,
dass die Vermeidung des Kontaktes zu Spinnen $dohate nach Studienende umso hdher
war, je niedriger die Selbstwirksamkeitserwartung Beginn der Untersuchung war. Zu
bemerken ist jedoch, dass es sich hierbei um eioderate Korrelation handelt und auch
sonst kein Item aus dem Follow-Up Fragebogen mit Skdbstwirksamkeitserwartung der

Probanden korrelierte.
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2.5 Diskussion Experiment |

Die Ergebnisse aus dem ersten Experiment beleiges, spezifische Phobien effektiv
durch Expositionstherapie behandelt werden konadiektiv bedeutet hier, dass der einst
phobische Stimulus nach der Extinktion keine Fuezktion mehr hervorruft. Es gibt in der
Literatur und auch aus praktischer Erfahrung hergumslich einige Hinweise darauf, dass die
Furcht bei einigen Patienten nach erfolgter Expmsitwiederkehrt (z.B. Neuman &
Kitlertsirivatana, 2010; Lang & Craske, 2000). Gehan von Tiermodellen aus, wird
angenommen, dass spezifische Phobien auf der Basisklassischer Konditionierung
erworben werden und dass Expositionstherapie dignlEon der Furcht bewirkt. Die
Ruckkehr der Furcht kann laut dieses Modells dutai Mechanismen ausgeldst werden.
Zum ersten kann die Furcht laut Bouton (2004) spontiederkehren, einfach dadurch dass
nach der Extinktion eine gewisse Zeit vergeht (jgpoeous recovery”), zum zweiten kann
sie wiederkehren, wenn der UCS (z.B. ein elektesdReiz) unvermittelt dargeboten wird
(,reinstatement”) und zum dritten, wenn der angsiiisende Reiz in einem neuen Kontext
prasentiert wird (,renewal”). Nun gibt es in Tiardten (z.B. Monfils et al., 2009) und auch in
aktuellen Studien am Menschen (Schiller et al.,0204gren et al., 2012, Oyarzun et al.,
2012) Hinweise darauf, dass die Ruckkehr der Abgsbnders effektiv verhindert werden
kann, wenn die Extinktion der Furcht innerhalb Bekonsolidierungsfensters geschieht. Das
Gedachtnis wurde in diesen Studien durch die Ptésen des CS vor der Extinktion in den
Zustand der Rekonsolidierung gebracht. GenanntéieStizeigten, dass, wenn die Extinktion
innerhalb des Rekonsolidierungsfensters stattfahd @u ca. 6 Stunden nach der
Reaktivierung durch den CS), die Furcht 24 Stundech der Extinktion nicht mehr
wiederkehrte. Sie kehrte jedoch zurick, wenn didinkion aul3erhalb dieses Fensters
stattfand. Schiller et al. (2010) zeigten sogassddieser Effekt bis hin zu einem Jahr stabil
blieb. Dieser Befund ist deshalb so interessant,ddeon ausgegangen wird, dass die
Extinktion innerhalb des Rekonsolidierungsfenstéazu fihrt, dass der origindre Angst-
Gedéachtnisstrang geldscht wird. Dies steht der Rescorla (2004) postulierten Annahme
entgegen, dass wahrend der Exposition ein neusshiMingst‘-Gedachtnisstrang gebildet
wird, der dann das urspringlich erworbene Angstgeiiés bei wiederholtem Kontakt mit
dem phobischen Stimulus inhibiert. Rescorla (20@#ht also davon aus, dass das
ursprungliche Angstgedachtnis immer intakt blethtrch neu erlernte Erfahrungen (i.S. ,die

Spinne springt mich ja gar nicht an“) jedoch untectit werden kann.
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Soweit uns bekannt ist, ist die von uns durchgeéiftudie die erste, die den Prozess
der Furchtextinktion wahrend der Phase der Ged#trhkonsolidierung an einer klinischen
Stichprobe und im therapeutischen Setting untetduath

Unsere Studie unterstiutzt die Befunde, dass diehreaktion nur zuriickkehrt, wenn
die Extinktion auRerhalb des Rekonsolidierungstssstattfandnicht. Wir finden weder in
der Gruppe, bei der die Angst vor der Expositicaktwiert wurde, noch in der Gruppe, die
keine Reaktivierung der Angst durchlief, eine Rigdikkder Furchtreaktion 24 Stunden nach
der Exposition. Die Exposition in der virtuellen &i&t scheint die Furcht also in beiden

Versuchsgruppen sehr effektiv verringert zu haben.

Im Folgenden sollen nun einige Punkte diskutieztden, die diesen Befund genauer

unter die Lupe nehmen.

Hat die Reaktivierung der Furcht Giberhaupt funkigot?

Zuallererst mussen wir in Betracht ziehen, dassRéiaktivierung der Angst vielleicht
gar nicht funktioniert hat. Das wuirde implizieredass das Angstgedachtnis in der
Reaktiverungsgruppe gar nicht in den Zustand dewoRsolidierung gebracht wurde und
somit auch kein Effekt dessen hinsichtlich der Rigtk der Angst erwartet werden kann.

Gegen diese Annahme spricht das Ergebnis ausamddianipulations-Check. Der
Vergleich der Angstratings ganz kurz nach der Reakting ergab einen deutlichen
Gruppenunterschied. D.h. die Reaktivierungsgruppefand signifikant mehr Angsin( =
7.20,sd = 1.70) als die Standardexpositionsgrudpe= 1.24,sd = 1.75), was auch zu
erwarten war, da letztere eine Pflanze anstatt &pane zu sehen bekam. Die Frage, die wir
uns nun stellen missen, ist, ob dieser Manipulat©neck ausreichend war, um festzustellen,
ob das Gedachtnis in die Phase der Rekonsolidiegeiyacht wurde. Diese Frage zu
beantworten ist nicht trivial, da alle bisherigetudien, die einen Effekt der Reaktivierung
fanden, den Beweis, dass Gedachtnisrekonsolidieanmggesto3en wurde, nicht erbringen
mussten, da sie im Test auf Ruckkehr der Angstijsweruppenunterschiede fanden. Ein
Versuch zu erklaren, warum die Reaktivierung dercRu evtl. nicht effektiv genug
funktioniert habe koénnte, unternimmt die Studie vBorcato, Argibay, Pedreira und
Maldonado (2009). Diese Autoren postulieren dreichtige Eigenschaften, die ein

Reaktivierungsstimulus (in unserem Fall die VR-8p)hhaben muss, um erfolgreich den
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Prozess der Gedachtnisrekonsolidierung zu induzideestens muss die Darbietungsdauer
des Reaktivierungsstimulus kurz genug sein, um R&#alierung und nicht Extinktion
anzustol3en. Zweitens muss die Prasentation destiRealngsstimulus ein klares Ende
haben; Rekonsolidierung kann ohne ein klares CSebfficht induziert werden. Drittens
muss wahrend der Prasentation des Reaktivierungstsreine klare Diskrepanz zwischen
dem bestehen, was man erwartet und dem was da@thath passiert. Wir glauben, dass
wir die ersten beiden Bedingungen in unserer Stedidlt haben, die VR-Spinne wurde nur
funf Sekunden lang mit klarem on- und offset préisein Ob wir jedoch auch die dritte von
Forcato et al.’s (2009) Bedingungen erfillen konntst nicht klar bestimmbar. Sevenster,
Beckers und Kindt (2012) beschéftigten sich mitagedieser Frage. Sie fanden heraus, dass
ein Gedachtnisstrang nur dann aktualisiert werdemkwenn wahrend des Abrufs, also auf
unsere Studie Ubertragen, wéhrend der Reaktivispirage etwas Neues gelernt werden
kann. In Tierstudien kann dies beispielsweise dmeralisiert werden, indem der CS ohne die
Darbietung des US prasentiert wird. Das Tier etféfso eine Diskrepanz in dem, was es
erwartet (z.B. einen elektr. Schock zu bekommerg dam, was in der Realitdt passiert
(keinen Schock zu bekommen). In unserer Studiegmér phobischen Stichprobe, ist es nun
nicht ganz einfach zu definieren, wie genau deffi $ode Person aussehen wirde, und auch,
was jede Person bei der Présentation einer Spinmartet. Fur die eine Person ist es
vielleicht eine Gansehaut, fir die andere Herzraset flr die dritte Person ist es ein
SchweilRausbruch. Da wir jedoch nach der Prasentdée Reaktivierungsstiumulus lediglich
nach der wahrgenommenen Angst gefragt haben, kéwirebezlglich der Diskrepanz aus
Erwartetem und Eingetroffenem keine Aussagen macénwissen also nicht genau, ob
unser Reaktivierungsstiumuls alle Bedingungen kefil um erfolgreich die

Rekonsolidierungsphase zu initiieren.

Setzt Expositionstherapie vielleicht immer Ged&dshékonsolidierung in Gang?

Zweitens mussen wir bedenken, dass die Expositierepie per se eventuell sowieso
Gedéachtnisrekonsolidierung in Gang setzt. Hierfiirde unser Ergebnis sprechen, dass die
Furcht in keiner der beiden Versuchsgruppen 24 dammach der VRET zurtickkehrte. Es
lieRe sich ja beispielsweise die Vermutung ansteltass beide Versuchsgruppen vor der
VRET ,gedanklich reaktiviert wurden. D.h., daduratass die Probanden aus beiden
Versuchsgruppen beim ersten Termin dariber aufgekidrden, was innerhalb der VRET-

Sitzung auf sie zukommen wirde, dass sie namli¢tSpinnen konfrontiert werden wiurden,
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kénnte es sein, dass allein beim Gedanken an drersiehende Exposition ,mentale”
Spinnenbilder wachgerufen wurden, die bei allenbBnden die Rekonsolidierungsphase
initilerten. Ein Hinweis hierauf findet sich in dekuswertung des selbstkonstruierten
Nachbefragungsbogens nach der VRET. Hier wurdeaggfob die Teilnehmer in den sechs
Stunden vor dem heutigen Termin an Spinnen gedaiién. Hier gaben = 13 (43,33%)
aus der SEG an, dies getan zu habenrundl2 (40,00%) aus der RG. Nur insges&int 5
(16,66%) gaben an, in den 6 Stunden vor der VRERtr&in Spinnen gedacht zu haben.
Insgesamt sprechen einige Hinweise daflr, dasExjesition bei beiden Gruppen wahrend
der Phase der Gedachtnisrekonsolidierungsphaséfastht als, dass die Phase der

Rekonsolidierung in keiner der Gruppen aktivierraal

Was, wenn die Spinnenphobie gar nicht ,rein* klas$i konditioniert wurde?

Drittens gilt es kritisch zu beleuchten, dass aldk. Erwerb einer spezifischen Phobie
oder auch die Expositionstherapie gar nicht odahtniausschliel3lich auf klassischen
Konditionierungs- und/oder Extinktionsprozessenuhen. Dies konnte implizieren, dass
unser an Schiller et al.'s (2010) adaptiertes Rgnaal der Reaktivierung mit folgender
Rekonsolidierung gar nicht so einfach auf eine i&tihe Stichprobe Ubertragbar ware.
Diesbezlglich ist es wichtig, sich einmal die Ustéiede zwischen klassischen
Konditionierungsprozessen und dem Furchterwerbelyear spezifischen Phobie vor Augen
zu fuhren. Schiller et al. (2010) arbeiteten mitean Versuchsdesign, in dem die Probanden
lernten, auf geometrische Figuren (farbige Viere&8+)) mit Furcht zu reagieren, da diese
partiell durch einen leichten elektrischen SchotkS) verstarkt wurden (= klassische
Konditionierung). Ein ahnliches Protokoll verwergletauch Oyarzun et al. (2012), eine der
ersten Arbeitsgruppen die Schillers Design repfieie Statt geometrischer Figuren

verwendeten sie allerdings ein auditorisches Flortditionierungsparadigma.

Wie nun schon erwahnt, konnten andere Studien |8chiErgebnisse nicht replizieren
(Kindt & Soeter, 2013; Soeter & Kindt, 2011; Golker al., 2012; Auber et al., 2013).
Oyarzun et al. (2012) diskutieren mogliche Grunderfir. Einer der Grinde, den sie
anfuhren, ist, dass die Studien, die Schillers Bngese nicht replizieren konnten, andere CSs
verwendeten. Sowohl Soeter und Kindt (2011) alshakimdt und Soeter (2013) setzten
angstrelevante Bilder als CSs ein anstatt geombgeisFiguren oder Gerausche, die von

Natur aus erst einmal nicht angstrelevant sindwitd vermutet, dass angstrelevante Stimuli
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eine starkere Konditionierung verursachen (OhmarMifaieka, 2001) und deshalb auch
schwerer in die Phase der Gedachtnisrekonsolidjegebracht werden kdnnen (Suzuki et al.,
2004). Weiterhin weisen Oyarzun et al. (2012) awf verschiedenen Verstarkerraten der
einzelnen Studien hin. Sie und Schiller (2010) #&elben mit einem partiellen

Verstarkungsdesign (37,5% CS- US Paarungen), webamgandere Studien (Kindt & Soeter,
2013; Soeter & Kindt, 2011) mit Paarungen bis z@78der gar 100% arbeiteten, was
wiederum ein Grund flr eine sehr starke Konditicumg sein kénnte, die wiederum zu einer
Inhibition des Rekonsolidierungsprozesses fuhremnt@ Was konnte dies nun fir unsere

Ergebnisse bedeuten?

Da wir ja mit einer phobischen Stichprobe arbeitettie seit vielen Jahren an ihrer
Spinnenangst litt, kbnnen wir annehmen, dass winieginer sehr starken CS-US Paarung zu
tun hatten. Vielleicht lag also eine zu starke Kbadierung vor, als dass es Uberhaupt
maoglich war, Gedachtnisrekonsolidierung zu inieie? Andererseits kann man sich naturlich
auch fragen, ob die Phobie wirklich ,rein“ klassis&onditioniert wurde. Wie in der
Einleitung beschrieben, gibt es ja weitaus mehroldgiemodelle als die klassische
Konditionierung, sei es das ,Lernen am Modell“ oderen es ,non-assoziative* Wege, auf
denen die Furcht erworben wurde. Die wenigsten rensgtudienteilnehmer konnten sich an
ein auslosendes Ereignis fur ihre Spinnenphobienern, was noch am ehesten flr einen
klassisch konditionierten Erwerb der Angst spreclwéinde. Die meisten antworteten auf die
Frage, seit wann sie unter der Spinnenangst littass sie sich nicht mehr erinnern kénnten,
~eigentlich schon seit ich denken kann“. Da alladsn, die bisher einen positiven Effekt der
Furchtextinktion innerhalb der Rekonsolidierungsghéanden, ihre Probanden (oder Tiere)
rein klassisch konditionierten, bleibt die Fragestbben, ob Schiller's (2010) Paradigma
einfach auf eine klinische Stichprobe Ubertraghsit Es konnte sein, dass hier die
Entstehungswege der Angst zu komplex sind, als dass ,uniformer”

Reaktivierungsstimulus bei allen Probanden die @das Rekonsolidierung einleiten kénnte.

Limitationen Experiment 1

Hier seien einige Kritikpunkte und Einschrankungemseres ersten Experiments
genannt. Zuallererst sei hier die kleine Stichpngpél3e genannt, aufgrund derer es,
besonders bezliglich der physiologischen Datermgese nurN = 26) eventuell nicht zu

signifikanten Effekten kam. Die Reduktion der Getsdithprobengrol3e von anfanis= 41
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beruhte auf dem Ausschluss von Personen, die niclatllen Sitzungen erschienen und die
nach dem Manipulations-Check ausgeschossen wurdewie s auf fehlerhaften

Aufzeichnungen von physiologischen Daten.

Weiterhin ist kritisch anzumerken, dass es keinebpsche Wartekontrollgruppe gab.
So kénnen wir nicht mit Sicherheit sagen, ob diduiké&on der Angst auf unsere Intervention
zurtckzufiihren ist und nicht etwa auf reine Erwaggeffekte (i.S. ,Das sind hier Experten,

nun wird es sicher besser mit meiner Angst. Ddee3shritt ist der wichtigste.*).

Auch ist zu beméngeln, dass aufgrund unseresetdesigns keine Aussage dartber
getroffen werden kann, ob die gefundene Reduktien Ahgst nun hauptsachlich auf die
Exposition in VR, auf die Exposition in vivo odeufadie Kombination von beidem
zurtckzufiuhren ist. Wir kénnen alleinig die Aussagdfen, dass unser ,Behandlungspaket”

im Ganzen geholfen hat, die Spinnenangst signifikarreduzieren.

Zuletzt ist zu kritisieren, dass die Follow-Up Eblung nach sechs Monaten nur
mittels Fragebogen erfolgte. Die Vereinbarung eimexchmaligen Termins mit den
Probanden, an dem nochmals ein SKID-I Interview eimdBAT durchgefuhrt worden ware,
hatte die Daten um die behaviorale Komponente daysAerganzt und aufRerdem hatten
somit valide Aussagen bezlglich noch vorhandertesbischer Symptome getroffen werden

koénnen.

Zusammenfassung und Ausblick fir zukinftige Forsghu

Als Résumé kann aus unserer Studie gezogen weatdss die Kombination aus einer
Sitzung VRET und einer Sitzung in vivo Expositioai Ispinnenphobischen Probanden zu
einem signifikanten Rickgang der Spinnenangst fidlert bis hin zu einem Jahr danach stabil
bleibt. Weiterhin stellten wir fest, dass die VREffektiv Angst ausléste und dass innerhalb
der Sitzung eine Habituation eintrat. Auch im Tasf spontane Wiederkehr der Angst 24
Stunden nach der VRET, kehrte die Angst nicht ZurZudem fanden wir, dass die Angst
auch innerhalb der in vivo Expositionssitzung habite und sich auch zwischen dieser und

dem Follow-Up noch einmal signifikant reduzierte.

Leider kbnnen wir aufgrund unserer Ergebnisse kéugsage daruber treffen, ob die
Exposition wirksamer ist, wenn die Furcht vorhezigh reaktiviert wurde, als wenn sie nicht

reaktiviert wurde. Wir fanden, dass sowohl die Estpon mit vorheriger Reaktivierung der
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Furcht, als auch die ohne diese, die Angst effaleiluzierte und deren Riickkehr verhinderte.
Den einzigen Hinweis darauf, dass die Reaktivierurgendeinen Einfluss auf das
Angsterleben hatte, finden wir in der Analyse dé&® Hhnerhalb der VRET-Sitzung. Hier
beginnen beide Gruppen mit gleich hoher, mittlét& (bpm), es ist jedoch zu beobachten,
dass die HR der SEG uber den Verlauf der Sitzungd, weit weniger habituiert, als die
der RG. Dies zeigt sich in einem signifikanten Grempunterschied, den wir innerhalb der
Expositionssitzung nicht erwartet hatten und auf de auch in Studien, die bisher Effekte
beziglich der Reaktivierung fanden, keine Hinwegdet. Nun lasst sich aufgrund dieses
Ergebnisses die Vermutung anstellen, dass Reakthge vor der Exposition zu einer
schnelleren Habituation der Angst wahrend der Expos fuhrt. Da dieser
Gruppenunterschied jedoch nur in der HR auftritt imkeinem anderen der erhobenen Mal3e
(SUD, SCL), ist diese Interpretation mit Vorsicht genie3en und es bedarf hierzu einer

Replikation und weiterer Forschung.

Zukunftige Forschung zu diesem Thema sollte sieleicht noch einmal eingehender
damit beschéftigen, wie der Reaktivierungsstimudaschaffen sein muss, damit er effektiv
das urspringliche Angstgedachtnis reaktiviert, aies nur in einer Versuchsgruppe (in
unserer Studie gab es ja Hinweise darauf, dass @mippen vor der VRET reaktiviert
waren). Eine Uberlegung hierzu kénnte sein, dass Reaktivierungsstimulus auf das
individuelle Angstgedachtnis des jeweiligen Prolmmdabgestimmt sein muss. So hat
beispielsweise der eine mehr Angst vor kleinennstten Spinnen, der andere vor grof3en
Spinnen, mit langen Beinen und der dritte vor lggari Spinnen. Vielleicht war unser
uniformer Reaktivierungsstimulus nicht individueienug? Oder vielleicht war die
ausfuhrliche Aufklarung der Probanden in Sitzunglakiiber, was in der VRET auf sie
zukommen wirde zu extensiv und man musste sich ikedamachen, wie man die evtl.
daraus resultierende Reaktivierung des Angstgedisskess in beiden Gruppen in Zukunft

verhindern kann?

Auch sollten kiinftige Studien mit einer klinisch®tichprobe systematischer erfassen,
wie die Phobie erworben wurde und eventuell ersimal nur die Probanden in die
Untersuchung einschlie3en, bei denen ein Furchtbrwarch klassische Konditionierung
naheliegt, da es bisher nur Studien zu klassid€baditionierung gibt, die einen Vorteil der

Extinktion innerhalb des Rekonsolidierungsfenstierden.
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3 Experiment 2: Erhdht Koffein die initiale Angstaktivierung und damit die

Effektivitat der Expositionstherapie?

3.1 Hintergrund und Hypothesen

In ihrem Update der ,Emotional Processing Thedogstatigten Foa, Huppert und
Cahill (2006), dass sie in ihrer urspringlichen doag der Theorie (1986) zu ungenaue
Angaben Uber das ,optimale Level“ an Angstaktivieyuvadhrend der Exposition machten.
Sie zitieren Nader, Schafe und LeDoux (2000), dieiner Tierstudie herausfanden, dass die
Amygdala aktiviert sein muss, damit Extinktion demrcht erfolgen kann. Dieser Befund legt
nahe, dass zumindest ein gewisses Mal} an Akti\gewidhrend der Exposition vorhanden
sein sollte. Aus ihrer eigenen Erfahrung heraushdka und ihre Kollegen jedoch auch die
Beobachtung gemacht, dass zu starke Angstaktivgedem Erfolg der Exposition schmalert,
da dann nicht mehr genigend kognitive Ressourcehamden sind, um ,neues Lernen®
gewahrleisten zu kbénnen. Was aber ist denn nungeites Level* an Aktivierung wahrend
der Exposition? Ein Level, welches das Angstnetkwerall seinen Komponenten, also die
Informationen Uber den angstauslésenden Stimuies|ndormation Gber die Reaktion und
die Bedeutung des Stimulus, aktiviert? Eines, dasr alennoch nicht zu hoch ist, um

Vermeidungsverhalten oder sogar eine Flucht auSiigation zu beglnstigen?

Zur Frage, wie hoch die initiale Angstaktivierungdhrend der Exposition
optimalerweise sein soll, ist die Studienlage, w@&hon in der Einleitung beschrieben,
ambivalent. In Craske et al.’'s Review (2008) findsich einige Studien, die einen
Zusammenhang zwischen der Ho6he der initialen Akgstarung und dem Therapieerfolg
fanden, andere, die diese Beobachtung jedoch rsdliizten (siehe unter 1.4.3). So
beispielsweise auch eine neuere Studie von MeBeidel, Rosenfield, Hofman und
Rosenfield (2012), die herausfanden, dass bei patiaten die Aktivierung der Angst und
die folgende Habituation in den Expositionssitzungecht mit dem Therapieerfolg, also der
Reduktion der Paniksymptome, korrelierten. Im Gegensie fanden sogar den inversen
Effekt, namlich, dass hdhere Angstratings zu BegienExpositionssitzungen mit geringerer
Reduktion der Paniksymptome einhergingen. Wie asaton in der Einleitung erwahnt,
erfassten viele Studien bisher das Mal3 der Angsieking lediglich retrospektiv. Deshalb
setzten wir uns in der zweiten, hier vorgestell&die zum Ziel, die Angstaktivierung
gezielt und vor Beginn der Expositionssitzung zunipalieren.
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Hier stellte sich nun die Frage, wie man die Angst besten aktivieren oder den
Prozess der Angstaktivierung verstarken kann, alass die Versuchsbedingungen fur die
Probandengruppen zu unterschiedlich werden. Diesleviiamlich die Gefahr bergen, dass
eventuelle Effekte nicht mehr eindeutig unserer idalation der Angstaktivierung
zugeschrieben werden konnen. Hatte man die eineaRdengruppe beispielsweise vor der
Exposition 30 Minuten Rad fahren lassen, waren gl Unterschiede in der Effektivitat
der Behandlung evtl. auf Erschopfung, auf héhergsipllogische Aktivierung, auf héhere
Adrenalinausschittung o.A. zuriickzufihren gewes@nfgrund dieser Uberlegungen
entschieden wir uns fur die Gabe von Koffein vacBbo vor der Expositionssitzung und
daftr, beide Versuchsgruppen nur insoweit aufzekljals dass wir sie dartber informierten,
dass das Ziel der Untersuchung sei, die Wirkung waffein auf die Behandlung zu

erforschen.

Koffein ist die am weitesten verbreitete psychoekiSubstanz der Welt, die in
Getranken, in Lebensmitteln und in Medikamenterkeommt (Boulenger, Uhde, Wolff, &
Post, 1984). Eine Studie von Barone und Robert®§l%®rgibt, dass lber 80% der
amerikanischen Bevoélkerung taglich im Durchschzé® mg Koffein konsumiert. Koffein ist
ein Derivat von Xanthin, es wird weltweit als eisyEhostimulantium verwendet und es kann,
neben den meist erwiinschten Effekten wie Wachleetohter Vigilanz oder schnellerer
Reaktionsbereitschaft (Smit & Rogers, 2000) audfereianxiogenen Effekt haben (Lee,
Flegel, Greden, & Cameron, 1988). So fanden Chardeginger und Jatlow (1985) heraus,
dass der Konsum von Koffein bei Panikpatienten mem signifikanten Anstieg an
wahrgenommener Angst, Nervositat, Schwindel, Patipmen, Unruhe und Tremor fuhrt.
Eine weitere Studie ergab, dass auch bei gesunadamfen eine Gabe von 150 mg Koffein
zu einem Anstieg der wahrgenommenen Angst fuhrtezwvar vor allem bei den Probanden
mit den Varianten 1976T/ und 2592 Tins/Tins deg, Adenosin Rezeptorgens (Alsene,
Deckert, Sand, & de Wit, 2003). Die Autoren posrkn, dass die unterschiedlichen
Reaktionen auf Koffein mit der Art des Adenosin Baprgen-Polymorphismus
zusammenhangen, dem man auch eine angststeuernieng/nachsagt (fur ein Review zu
Koffein und Genetik siehe Yang, Palmer, & de Wi§1Q). Bei Probanden, die an einer
Angsterkrankung leiden, kann Koffein zudem auch ilRdatacken auslosen. Nardi et al.
(2009) provozierten mit einem Koffein-Challenge-T¢480 mg Koffein) bei 60% der
Panikpatienten, bei 16% der Patienten mit genezetls Angststorung und bei 52,6% der
Patienten mit sozialer Phobie, eine Panikattacke.s&hlie3en aus ihren Ergebnissen, dass

Patienten mit Panikstorung und sozialer Phobie Eiygerreagibilitdt auf Koffein aufweisen.
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Eine Untersuchung von Holle, Heimberg, Sweet untt H®95) weist aul3erdem darauf hin,
dass Menschen mit einer sozialen Phobie in sozi8lamtionen (z.B. im Restaurant, auf
Partys) dazu tendieren, weniger koffeinhaltige &dte zu sich zu nehmen als der
Durchschnitt der Bevolkerung, um die potentiell igtienulierende Wirkung des Koffeins und

das daraus resultierende Gefuihl von vermindertertidtle zu umgehen.

Alles in allem deuten viele Studien darauf hingsgl&offein bei Angstpatienten eine

angstauslosende bzw. angststeigernde Wirkung Hadven

In unserer Studie sollen die Probanden in Anlehramgine Studie von Domschke et
al. (2012) vor der Expositionssitzung eine Dosia 2600 mg Koffein (vs. Placebo) erhalten.
Wir gehen davon aus, dass diese Dosis, die ca. Tasksen Kaffee entspricht, eine
angstauslosende Wirkung haben kann, jedoch nichtost ist (wie z.B. bei Nardi et al.
2009), dass eine Panikattacke ausgelodst wird, wees Fucht aus der Expositionssituation

bewirken konnte.

Aufgrund dieser theoretischen Uberlegungen, lassieh folgende Hypothesen

formulieren:

1. Die Koffeingabe vor der Exposition wird zu einerhleden initialen Angstaktivierung
fuhren als die Placebogabe und i.S. der ,Emotidh@cessing Theory" zu einer
effizienteren Modifikation des Angstnetzwerkes uddmit zu einem hoéheren
Therapieerfolg fihren. D.h. die Koffeingruppe wird Test auf Rickkehr der Angst
24 Stunden nach der Exposition weniger Angst ag®reals die Placebogruppe.

2. Alle Versuchspersonen werden von der VRET progtieid.h. wir erwarten einen
Ruckgang der Angst innerhalb der VRET Sitzung wnchaeine langerfristige
Reduktion der Angst bezulglich des VerhaltensmaBA3), das 24 Stunden nach der
VRET erhoben wird.

3. Der Therapieerfolg (d.h. weniger Spinnenangst) wirder Gruppe, bei der die VRET
nach der Koffeingabe stattfand, bis zu drei Momateh Studienende stabil bleiben.
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3.2 Methode Experiment 2

Generell ist die Methode des zweiten Experimedersdes ersten sehr ahnlich. Auch
hier wurden insgesamt vier Sitzungen und ein pisstaés Follow-Up durchgefihrt. Der
einzige Unterschied findet sich in der zweiten @iz in der Manipulation der UV, die in
einer Koffein- oder Placebogabe bestand. Aus resentechnischen Griinden wurde die
Follow-Up Erhebung hier nach drei, statt wie in Esment 1, nach sechs Monaten
durchgefuhrt.

3.2.1 Stichprobe

Die Rekrutierung der Stichprobe erfolgte analoghzersten Experiment. Allein bei
den Ausschlusskriterien kam hinzu, dass die Praraneine ,starken Kaffeetrinkex (4
Tassen/Tag) und keine KettenraucheRQ Zigaretten/Tag) sein sollten, da wir im erdtaf
dann keine Wirkung der Koffeingabe mehr erwarteted da Nikotin in Wechselwirkung mit
Koffein steht. AuRerdem mussten die Probanden ilef@iescreening zustimmen, 48 Stunden
vor der Expositionssitzung keine koffeinhaltigentit@eke oder Speisen zu konsumieren, 24
Stunden vorher nicht mehr zu rauchen oder Alkoholtznken und nicht unter einer
Koffeinunvertraglichkeit oder an einer Laktose-letanz zu leiden (in Anlehnung an
Domschke et al.,, 2012). AuBerdem sollten die Prdban30 Minuten vor dem zweiten
Termin nichts mehr essen oder trinken, um eine dotalitdt der Speichelprobe zu

gewahrleisten.

3.2.1.1 Demographische Beschreibung der Stichprobe

Insgesamt meldeten sich auf unsere Zeitungsannofigdnteressenten. Von diesen
mussten zehn schon nach dem Telefonscreening odeh mer Diagnostiksitzung
ausgeschlossen werden (1 Koffeinunvertraglichkelt, im Vordergrund stehende
Panikstérung, 1 Einnahme von Beta- Blockern, 4 eaktun psychotherapeutischer
Behandlung befindlich, 1 Wahnvorstellungen, 1 Bhbatidruck, 1 keine Spinnenphobie).
Ubrig blieben also 35 Versuchspersonen, von dermshmals drei Personen nach dem
Manipulations-Check ausgeschlossen werden musstansie trotz Placebo-Gabe eine
Koffeinkonzentration > 0 im Speichel aufwiesen,.d&ie hatten sich nicht an die geforderte
Koffeinabstinenz gehalten. Es resultierte eine @esiéchprobe vorN = 31. In der Placebo

Gruppe (PG) befanden sich= 14 Probanden mit einem mittleren Alter vore 31.36 6d =
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6.92) und in der Koffeingruppe = 17 mit einem mittleren Alter vom = 33.00 éd= 14.41)

Probanden. In Tabelle 5 wird die Stichprobe demalgszh beschrieben.

Tabelle 5.Demographische Daten Experiment 2

Variable Placebo Koffein
Gruppe Gruppe
n (%) n (%)
Geschlecht mannlich 2 (6.5%) 0 (0.0%)
weiblich 12 (38.7,7%) 17 (54.8%)
Schulabschluss Volksschule 2 (6.5%) 0 (0.0%)
Mittlere Reife 5 (16.1%) 4 (12.9%)
Fachhochschulreife 3 (9.7%) 8 (25.8%)
Hochschulreife 4 (12.9%) 5 (16.1%)
Derzeitiger berufl.  voll berufstétig 10 (32.3%) 8 (25.8%)
Status
in Ausbildung/ 3 (9.7%) 5 (16.1%)
Studium
arbeitslos 0 (0%) 2 (6.5%)
andere 1 (3.2%) 2 (6.5%)
Familienstand Ledig, allein lebend 5 (16.1%) 9 (W)
Verheiratet 7(22.6%) 4 (12.9%)
Geschieden, getrennt 2 (6.5%) 4 (12.9%)

lebend

Anmerkungen: Angaben in absoluten Haufigkeiten f&dogen auf die Gesamtstichprdathe 31.

3.2.1.2 Diagnose psychischer Stérungen

Die Diagnostik erfolgte in Analogie zu Experimehnimittels des SKID-I Interviews
(siehe Punkt 2.3.1.3). Zusatzlich wurden in dieSerdie noch einige Punkte zur Diagnostik
von Herzkreislauferkrankungen abgefragt, um Mensche diesen Erkrankungen nicht dem
Risiko einer eventuell negativen Wirkung von Koffeauf das Herzkreislauf auszusetzen
(siehe Anhang unter 6.2). In Tabelle 6 sind die $&ch Stérungen fiur die Stichprobe aus

Experiment 2 zu sehen.
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Tabelle 6.SKID-I Diagnosen Experiment 2

SKID-I Diagnose Placebo Koffein

Gruppe Gruppe

n (%) n (%)
Derzeitige Major Depression 0 (0%) 0 (0%)
Frihere Major Depression 2 (6.5%) 2 (6.5%)
Derzeitige manische Episode 0 (0%) 0 (0%)
Frihere manische Episode 0 (0%) 0 (0%)
Derzeitige hypomanische Episode 0 (0%) 0 (0%)
Frihere hypomansiche Episode 0 (0%) 0 (0%)
dysthyme Storung 0 (0%) 0 (0%)
Alkoholmissbrauch 0 (0%) 0 (0%)
Alkoholabhangigkeit 0 (0%) 0 (0%)
Drogenmissbrauch,- abhangigkeit 0 (0%) 0 (0%)
Panikstérung 0 (0%) 0 (0%)
Panikstérung mit Agoraphobie 0 (0%) 0 (0%)
Agoraphobie 1 (3.2%) 1 (3.2%)
Soziale Phobie 0 (0%) 0 (0%)
Spezifische Phobie: Subtypus Spinnen 14 (45.2%) (54B%)
Andere spezifische Phobien 0 (0%) Flug 1 (3.2%)

3 (9.7%) Hohe 1(2,8%)

0(0%)Tauben 1 (3.2%)

0 (0%)Andere 1(3.2%)
Somatoforme Stdrungen 0 (0%) 0 (0%)
Anorexia Nervosa 0 (0%) 0 (0%)
Bulimia Nervosa 0 (0%) 0 (0%)
Zwangsgedanken 0 (0%) 0 (0%)
Zwangshandlungen 1(3.2%) 0 (0%)

Anmerkungen: Angaben in absoluten Haufigkeiten f#&dogen auf die Gesamtstichprobe N = 31

Aus Tabelle 6 wird ersichtlich, dass sich Placeind Koffeingruppe bezuglich der

SKID-I Diagnosen nicht unterscheiden (alte Tests auf Gruppenunterschiede nicht

signifikant). Lediglich bezlglich der Haufigkeit flduftretens einer Hohenphobie zeigt sich

ein Unterschied, in der PG litten drei Probandeteuirihenangst, in der KOFG nur ein

Proband. Da komorbide Angststorungen jedoch niahden Ausschlusskriterien zéhlten und
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kein Einfluss der H6henangst auf die Spinnenphwebrenutet wird, werden diese Probanden

nicht ausgeschlossen.

3.2.2 Untersuchungsdesign

Wie in Experiment 1 handelt es sich hier um einpeexnentelle Untersuchung, die
auf einem mehrfaktoriellen Versuchsplan mit Messreolung basiert, der mit zwei
Versuchsbedingungen arbeitet (Koffeingabe vor dBEV/Placebo vor der VRET). Auch
hier wurden in insgesamt 4 Sitzungen und einenofellp nach 3 Monaten Veranderungen
bezuglich der Spinnenangst, der subjektiv wahrgenenen Angst, der HR und der SCL
erfasst. Die Zuordnung der spinnenphobischen Tihe zu den beiden Versuchsgruppen
erfolgte doppelblind. Hierzu wurden uniform ausseteD6schen mit der Koffeintablette/der
Placebotablette von einer unabhéngigen Personiwith mit Nummern versehen. Diese
Person wusste welche Substanz sich in welcher Defsed und erstellte dann eine Liste, auf
der sie die Zuordnung der Nummern zur Versuchslgedig festhielt. Diese Liste wurde bis
zum Ende der Erhebung unter Verschluss gehaltsh,dann folgte die Entblindung. D.h.
wahrend der Versuchsdurchfihrung wussten wedeYelisuchsleiterin noch die Probanden,
ob sie in der Placebo - oder in der Koffeinbedirgguwaren. Zur Veranschaulichung des
Versuchsablaufs siehe unter 2.3.2 Abbildung 1,dass in dieser Studie in Sitzung 2 statt der
Reaktivierung der Furcht, die Koffeingabe maniptifeurde.

3.2.2.1 Unabhangige Variable

Die unabhéngige Variable bestand in einer Placeter einer Koffeingabe. Die Gabe
erfolgte in Tablettenform, eine Stunde vor Beginer Exposition in Sitzung 2. Die
Koffeintabletten enthielten 200mg Koffein/Tableft@offeinum N 0,2 g, Mylan dura GmbH,
Darmstadt). Diese Dosis entspricht ca. der Meng&efifein, die in zwei bis drei Tassen
Kaffee enthalten ist die auch anxiogene Reaktionervorrufen kann (Domschke et al.,
2012). Die Placebotabletten wurden eigens flur ditetsuchung hergestellt und an Grol3e,
Farbe und Oberflachenbeschaffenheit den Koffeiettdnt angepasst (P-Tabletten weil3,
10mm, Lichtenstein, Winthrop Arzneimittel). Letzerenthielten Lactose-Monohydrat,
Magnesiumstearat und Cellulosepulver und waren efidlen gesunden Menschen vdllig
wirkungs- und auch nebenwirkungsfrei. Die eine 8auRause nach der Koffeingabe und vor
Beginn der VRET wurde deshalb eingehalten, da wchesstellen wollten, dass die

Koffeinkonzentration zu Beginn der VRET ihren Hobhekgt erreicht hat (Alsene, Deckert,
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Sand, & de Wit, 2003). Um die Bedingungen fur be#desuchsgruppen wahrend der Stunde
Wartezeit gleich zu halten, wurde allen Probandediéser Zeit eine Fernsehdokumentation
auf einem Laptop gezeigt, bei der davon ausgegangede, dass sie mdglichst neutralen
Inhaltes war, die Aktivierung der Angst also nidbgeinflusste Rersepolis, Blick in ein

Weltreich http://www.youtube.com/watch?v=_2vxfBbMgig).

3.2.2.2 Abhéangige Variablen
Die hier erfassten abhangigen Variablen warentisiemzu denen aus Studie 1 (siehe
ab Punkt 2.3.4).

3.2.3 Versuchsablauf

Wie schon erwahnt, unterschied sich der Versudashbis auf die Manipulation und
den Zeitpunkt der Follow-Up Erhebung nicht von demExperiment 1. Deshalb soll an
dieser Stelle lediglich auf die Unterschiede eiragegn werden. Die Probandeninformation

und die Einverstandniserklarung finden sich im Amhanter 6.2.1 und 6.1.4.

In Sitzung 2 (VRET-Sitzung) gaben die ProbanderBeginn eine Speichelprobe ab.
Dies war notig, um in der spateren Speichelprobalyaa feststellen zu kénnen, ob sie die
geforderte 48-stiindige Koffeinabstinenz eingehditatten. Die Speichelprobe erfolgte durch
ein Trinkréhrchen in ein luftdicht verschlieBbar@éhrchen (SaliCaps, IBL International
GmbH, Hamburg). Es sollte ca. Fingerkuppen hochichpeim Rohrchen vorhanden sein.
Die Speichelprobe wurde sofort nach der Entnahefgdiroren, um sicherzustellen, dass die
fur die Analyse geforderte Menge an Speichel bisAmalyse der Proben noch vorhanden
sein wirde. Danach wurden die Elektroden zur Alagjtder HR und der SCL angelegt (wie
unter 2.3.4.2 beschrieben) und zunachst eine zwétige Baseline-Messung vorgenommen.
Hierzu wurden die Probanden gebeten sich moglizhseéntspannen und sich wéahrend der
Messung nicht zu bewegen. Nun folgte die zweimgeitzene in VR, in der sie sich mit dem
virtuellen Raum vertraut machen konnten, ohne dab®n eine Spinne erschien. Danach
erfolgte die doppelblinde Gabe einer Placebo- bKwffeintablette mit einem Schluck
Mineralwasser. Nach einer einstindigen Pause, inr ke schon genannte
Fernsehdokumentation gezeigt wurde, wurde die ewespeichelprobe, wie zuvor

beschrieben, abgenommen. Die VRET war identischdeuin Experiment 1, allein der
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Nachbefragungsbogen in dieser Sitzung wurde ungeifiragen bezuglich des Koffeins

erganzt (siehe Anhang unter 6.2.3).

Sitzungen 3 (Test auf Ruckkehr der Angst) und dewadentisch zu denen im ersten
Experiment. Das postalische Follow-Up erfolgte taas zeitlichen Grinden nach drei, statt

nach sechs Monaten.

3.2.4 Manipulations-Check

Der Manipulations-Check bestand in der AnalyseSjeeichelprobe, die im Centrum
fur Laboratoriumsmedizin des Universitatsklinikumgénster unter der Leitung von Prof. Dr.
Jerzy-Roch Nofer durchgefuhrt wurde. So sollte exsighstellt werden, dass die Probanden in
der Placebo-Gruppe sich auch wirklich an die gefde] 48-stiindige Koffeinabstinenz vor
der VRET-Sitzung, gehalten hatten. Aufgrund diesaalyse mussten drei Probanden aus der
PG ausgeschlossen werden, da bei lhnen sowohl rirerd¢éen als auch in der zweiten
Speichelprobe eine gewisse Koffeinkonzentrationegsan wurde. In der KOFG wiesen alle
Probanden nach der Koffeingabe auch eine von mwilleehende Koffeinkonzentration in
Speichel auf. Ein Test ergab diesbeziiglich einen signifikanten Geappterschied, (29) =
-11.06,p < .001, d.h. die KOFG wies eine signifikant hohkmdfeinkonzentration (mg/Liter
Speichel) im Speichel auim(= 2.08,sd = .70), als die PGnf = 0.00, sd = 0.00). Die
Manipulation der UV hat demnach funktioniert.

Im Folgenden wird die Methode der Speichelprobelyaranach Prof. Jerzy-Roch
Nofer (schriftliche Korrespondenz via Email, 20b&schrieben. Um bei der Ubersetzung der
Fachsprache ins Deutsche keine Fehler zu machdéinHea Prof. Jerzy-Roch Nofers

Beschreibung hier in seiner Originalsprache Engledegedruckt werden.

.Caffeine in salvia was analyzed with reversed ph&sgh performance liquid
chromatography. 50ul salvia to which 50ul waterQlOmethanol and 10ul 30 % Zn$O
were added, was vortex-mixed for 1 min followeddapntrifugation at 800g for about 2min.
100ul of the supernatant was injected on a ll6diginromatograph (Beckman Coulter
GmbH, Krefeld, Germany) interfaced with a model i&en array detector. Samples were
eluted isocratically (mobile phase: methanol/w&&65 (v/v)) at a flow rate of 0,7 ml/min at
25°C (elution time for caffeine: 9.5 min). The chratographic run was monitored by

absorbance detection at 272 nm. Separation wasrperfl on a Spherisorb Octyl reversed-
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phase column (5 pum particle diameter, 250 cm length.6 cm (i.d.), Sigma-Aldrich,

Deisenhofen, Germany).”

3.2.5 Datenaufbereitung und Auswertung

Auch die Datenaufbereitung und Auswertung erfoigtéAnalogie zu Experiment 1
(siehe 2.3.5). Die einzigen Unterschiede bestel@mimder Wahl des Baseline-Intervalls bei
der Baseline-Korrektur der physiologischen Datendieser Studie erhoben wir bewusst vor
der Koffein/Placebogabe, also vor Beginn der VRHET @aveiminitiges Baseline-Intervall
(aus dem wir die mittleren 60 sec als Baselineagdrten), da wir Bewegungsartefakte
ausschlielRen wollten, was im ersten Experiment naicht explizit bedacht wurde. Ein
weiterer Unterschied besteht bei der Berechnung/deéanzanalysen mit Messwiederholung
im between Faktor ,Gruppe®, der auch hier zweigtufit und die Stufen Koffein/Placebo

enthalf.

Die HOhe der initialen Angstaktivierung wird opgoaalisiert durch die ersten 15
Sekunden wéhrend der ersten Hierarchiestufe derTV&izluglich des Baseline-Wertes des

jeweiligen Mal3es (Craske et al., 2008).

% Im Anhang unter 6.2.6 sind zusatzlich die wichtégsAnalysen (Test auf Unterschiede bzgl. deraketi
Angstaktivierung, Test auf spontane Riickkehr degsdnAngstverlauf wahrend der VRET) fir HR und SGL
Rohwerten dargestellt. Dieses Vorgehen wurde gawddlsich die Probanden zum Zeitpunkt der Baseline
Messung ja in einem anderen physiologischen Zudtef@hden (ohne Koffeinkonzentration im Kérper)als
Beginn der VRET.
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3.3 Ergebnisse Experiment 2

3.3.1 Tests auf Gruppenunterschiede bezuglich deraBeline
Wie aus Tabelle 7 ersichtlich wird, unterscheidgch die Gruppen zu Beginn in

keiner der erhobenen Variablen.

Tabelle 7 Baseline Deskriptiva Experiment 2

Placebo Koffein
Gruppe Gruppe
Variable M (SD) M (SD) daf t p

Vor der ersten Sitzung erhoben:
Angst vor Spinnen (FAS; 1-6) 66.43 (22.78) 71.18 (23.63) 29 .57 .58

Dysfunktionale Uberzeugungen
bezgl. Spinnen (SBQ); 0-100) 49.97 (14.32) 54.71 (19.24) 29 .76 .45

Zustandsangst
(STAI-State; 0-4) 24.14 (3.32) 26.06 (6.91) 29 .95 .35

Angst als Eigenschaft
(STAI- Trait; 0-4) 23.5(15.51) 18.12(5.13) 29 -1.35 .19

Selbstwirksamkeit
(GSE; 1-4) 27.78 (3.83) 28.71(4.50) 29 .66 .55

Angst vor Kdrpersymptomen 30.15 (12.79) 33.53 (12.48) 26 .71 49
(BSQ; (1-5)

Vor der zweiten Sitzung (VRET)

erhoben

SCL Baseline 15 sec. (US) 1.58 (2.59) 221(269) 7 B4 53
HR Baseline 15 sec. (b/pm) 77.11 (6.81) 80.90(8.926 1.22 .23
SUD Baseline (0-10) 1.08 (2.21) 1.24(1.95) 281 .84

Anmerkungen: In die Berechnungen gingen N=31 Vdrspersonen ein; alle mit allen Sitzungen und nach
Ausschluss der Vpn nach dem Manipulations-Chadk=14,n KOFG=17, aufgrund fehlender Werte ist
bezlglich des BSQ PG = 13n KOFG = 15. Wegen fehlerhafter Aufzeichnung reduzeh die Stichprobe
bzgl. der physiologischen Daten auPG = 13n KOFG = 16.M = Mittelwert, SD= Standardabweichundf =
Freiheitsgradet, = t-Werte fiir den Mittelwertunterschied zwischem @ruppenp = Signifikanzniveaud <
.05); SCL und HR Baseline = 60 Sekunden zu BegomSitzung 2, vor der Koffein-bzw. Placebo-Gabe.
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3.3.2 Test auf Unterschiede bezuglich der initialeAngstaktivierung

Wie in Abbildung 11 zu sehen ist, unterscheideoh sdie Gruppen lediglich
hinsichtlich der HR in der HoOhe der initialen Armgdivierung (erste 15 sec. Der
Hierarchiestufe 1 bzw. erstes Angstrating in Hiengstufe 1). Jedoch entspricht die
Richtung dieses Gruppenunterschieds nicht unsemgaritingen, da die Placebo Gruppe und
nicht die Koffein Gruppe die hdhere initiale HR amgfst. T Tests ergeben bezuglich der
SUD- ratingst (28) =.73,p = .47, bezlglich der SCi(27) = -1.10,p = .28 und bezuglich der
HRt (25) =-2.14p=.04.

i |

SUD (0-10); SCL (uS); HR (bpm)

'8 T T T

SuUD SCL HR
EE Koffeingruppe

abhangige Variable 3 Placebogruppe

Abbildung 11.Initiale Angstaktivierung Experiment 2

Anmerkungen: Abgebildet sind jeweils Baseline-lkgigite Werte. SUDn KOFG = 17 ,n PG = 13 ;SCLn
KOFG =16 nPG =13 ; HRnKOFG = 15 n PG = 12.

Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass die Kgjffdie die Hohe der initialen Angst
nicht beeinflusst hat. Es zeigen sich keine Unteesle bezliglich der Angstaktivierung, auch
wenn es deskriptiv so aussieht, dass die KOFG kedé8e&lD und SCL Werte aufweist, die t
Tests werden jedoch nicht signifikant (s.0.). Lédlg bezlglich der initialen
Herzratenaktivierung, die aber in der PG hoher ast in der KOFG, zeigt sich ein
Gruppenunterschied, der jedoch in die gegenteiRjehtung zeigt, als erwartet. Die
Hypothese, dass Koffein zu einer hoheren initigdegstaktivierung fuhrt als das Placebo,
muss demnach abgelehnt werden.
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3.3.3 Test auf spontane Riuckkehr der Angst
Hautleitfahigkeit (SCL):

Wie Abbildung 12a zeigt, nimmt die SCL in beiderrSuchsgruppen vom Ende
der VRET-Sitzung hin zum Beginn des Tests auf spumiAngstrickkehr signifikant ab. Dies
spiegelt sich im signifikanten Haupteffekt ,Zeitgthwieder, F(1, 24) = 14.39p < .OOl,np2
= .38, wobei der Haupteffekt ,Gruppe” nicht sigként wird, F(1, 24) = .06,p= .81,np2=
.00.

Herzrate (HR):

Bezuglich der HR, zeigt sich ein genau entgegesigtes Bild (siehe Abbildung
12b). Hier steigt die HR in beiden Gruppen vom Edde VRET hin zum Beginn des Tests
24 Stunden spater signifikant an. Hinsichtlich ##8 kann demnach von einer spontanen
Ruckkehr der Angst gesprochen werden. Der Haugdefieitpunkt* wird signifikant F(1,
23) = .8.10p < .001,n,° = .26., der Haupteffekt ,Gruppe® nighE(1, 23) = 1.36p = .26,1,°
=.06.

Subjektiv eingeschatzte Angst (SUD):

Die subjektiv berichtete Angst bleibt vom Ende A4RET hin zum Test 24
Stunden spater auf gleichem Niveau (siehe AbbildL®g). Die Angst verandert sich nicht
Uber die Zeit hinwegF(1, 27) = 2.72p = .11,np2= .10. und die Gruppen unterscheiden sich
nicht, F(1, 27) = 1.30p = .26,1,° = .05.
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12a) 12b)
3 * 8 *
6 4
2 4 4
) £ 7
ERN go
- l ~ 24
? ° T
T 4]
14 L|J 61
-8 A
2 T T -10 T T
Ende VRET Test 24 Std. spater Ende VRET Test 24 Std spater
12c) Zeitpunkt Zeitpunkt

" |

SUD (0-10)

H Koffeingruppe
T Placebogruppe

Ende VRET Test 24 Std. spater
Zeitpunkt

Abbildung 12a-cTest auf spontane Riuckkehr der Angst Experiment 2

Anmerkungen: Abgebildet sind Differenzwerte zur &ae bezlglich SCL und HR (weshalb hier auch riegat
Werte resultieren) und Rohwerte bzgl. SUD. SEIKOFG = 15 ,n PG = 11 ; HRn KOFG = 14,n PG = 11,
SUD:nKOFG =17nPG =12

Zusammenfassung der Ergebnisse zum Test auf Riiddtehingst

Zusammenfassend lasst sich bezlglich der Ergebnies Tests auf spontane
Ruckkehr der Angst festhalten, dass sich in der 8@LAngst reduziert, in den SUD-Ratings
bleibt die Angst gleich und beziglich der HR ket Angst zuriick. Hier kann also von
einer Desynchronitat der verschiedenen Angstmal&prgehen werden (Hodgson &
Rachman, 1974). Dies bedeutet, dass nicht immerdaki Ebenen (subjektiv, behavioral,
physiologisch) der Angst in die gleiche Richtunghge dass z.B. subjektiv eine
Angstabnahme beobachtet werden kann, die SCL jedacimmt. Da hier jedoch jedes der
erhobenen MalRe zu einem anderen Ergebnis komnd, digr Interpretation schwierig. Aus
therapeutischer Sicht ware jedenfalls vor allem dabjektive Angstempfinden fir die
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Interpretation wichtig, da der Patient es augeriatbb trotz evtl. erhéhter HR so

wahrnimmt, als habe er genauso viel (oder wenigyséwie 24 Stunden zuvor.

3.3.3 Weitere Ergebnisse
3.3.3.1 Angstverlauf innerhalb der VRET- Sitzung
Hautleitfahigkeit (SCL):

Die SCL reduziert sich innerhalb der VRET lediglimnerhalb jeder der zehn
dreimindtigen Hierarchiestufen (siehe Abbildung )132er Haupteffekt ,Zeitpunkt® wird
signifikant F(1, 26) = 24.53p < .Ol,np2: .49, aber die Gruppen unterscheiden sich nicht
F(1, 26) = 1.15p = .29,n,° = .04. Vergleicht man auRerdem die ersten 15 Sekumibr
ersten Hierarchiestufe mit den letzten 15 Sekundkenletzten Hierarchiestufe, lasst sich
keine Habituation innerhalb der VRET feststellE(L, 27) = 2.72p = .11,np2: .10.

Herzrate (HR):

In Abbildung 13b mag es so erscheinen, als habé@ generell eine hohere HR
wahrend der VRET als die KOFG. Dieser Unterschigtbzhen den Gruppen wird jedoch
nicht signifikant und deshalb nicht als solcheeiptetierf F(1, 24) = 2.91p = .1O,np2: A1,
Aul3erdem ist zu sehen, dass die HR innerhalb eitigerarchiestufen abnimmt, innerhalb
anderer jedoch nicht, oder sogar ansteigt. Diesl wirder signifikanten Wechselwirkung
»Zeitpunkt x Hierarchiestufe* reflektiertF(9,216) = 3.42p < .Ol,n,;,2 = .13, GG = .55.
NachgeschobeneTests ergeben, dass sich die Zeitpunkte nur inHlemarchiestufen 1t(
(26) = 2.45,p = .02), 3t (26) = 3.32, p < .01) und 3 (26) = 3.02, p < .01) signifikant
unterscheiden. Innerhalb dieser 3 Hierarchiestigebezlglich der HR eine Habituation zu
beobachten. Vergleicht man aul3erdem Beginn und HEtete VRET, lasst sich eine
signifikante Habituation innerhalb der gesamten VRé&ststellenF(1,24) = 6.76p = .02,11'02
=.22.

Subjektiv eingeschatzte Angst (SUD):

Wie in Abbildung 13c zu sehen ist, nimmt die Angsherhalb einiger
Hierarchiestufen ab, innerhalb anderer nicht. Dgsegelt sich in der signifikanten
Wechselwirkung ,Zeitpunkt x Hierarchiestufe®(9,252) = 4.32p < .O.Ol,np2= 13, GG =
.64. NachgeschoberteTests ergeben, dass sich die Zeitpunkte ledigtidHierarchiestufe 1

und 10 nicht unterscheiden (beige> .50), in allen anderen Hierarchiestufen habitudke
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Angst. Die Gruppen unterscheiden sich nicht hirtBadh der wahrgenommenen Angst
wéhrend der VRETF(1,28) = .39p < .54,np2: .01. Vergleicht man das erste und das letzte
Angstrating innerhalb der VRET, l&sst sich auRereéeme signifikante Habituation der Angst
innerhalb der gesamten VRET feststellE(l,28) = 21.01p < .OOl,an: A43.
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Abbildung 13a-cAngstverlauf innerhalb der VRET Experiment 2
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Anmerkungen:Abgebildet sind Baseline-Werte beziiglich SCL und HifRdl Rohwerte bzgl. SUD. SCln
KOFG =16 nPG =12 ; HRn KOFG = 15n PG =11, SUDn KOFG = 17nh PG = 13.
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Zusammenfassung der Ergebnisse zum Angstverlaarhab der VRET

Auch innerhalb der VRET Sitzung verlaufen die drdiobenen Angstmal3e nicht
vOllig synchron. Jedoch lassen sich einige gemaiesBReaktionsmuster finden. So lasst sich
in den meisten Hierarchiestufen in allen drei Ma@an Rickgang der Angst vom Beginn
zum Ende hin feststellen. Weiterhin habituiert Aliegst, bis auf die Komponente ,SCL" vom
Beginn der VRET hin zu deren Ende. Obwohl im Maftapans-Check eine signifikant
hohere Koffeinkonzentration im Speichel der Koff@nuppe gemessen wurde, zeigt sich in
diesen Analysen keinerlei Effekt des Koffeins aemh dhngstverlauf innerhalb der VRET.

3.3.3.2 Angstverlauf wahrend der Verhaltenstests: BT
Abstand zur Spinne in cm

Abbildung 14a zeigt, dass sich der Abstand zureélsmgnne in beiden Gruppen
von BAT1 zu BAT2 um mehr als die Halfte reduzidder Haupteffekt ,Zeitpunkt* wird
signifikant F(1,27) = 25.88p < .001,np2: .49, die Gruppen unterscheiden sich jedoch nicht
F(1,27) =1.19p = .30,np2: .04. Das bedeutet, dass die Probanden aus b@idgpen sich
nach der VRET trauten die Spinne signifikant n&hesich heranzuziehen (siehe Abb. 3, S.
46).

Hautleitfahigkeit (SCL):

Das Hautleitfahigkeitsniveau bleibt von BAT1 zu BAgleich, d.h. es tritt keine
Reduktion der SCL ein (siehe Abbildung 14b). Wetlar Haupteffekt ,Zeitpunkt*F(1,27) =
.83,p= .37,np2: .03, noch der Haupteffekt ,Gruppe” werden sidfit F(1,27) = .89p =
.35, npz = .03. Dies wurde fur die physiologischen Datenradgch nicht erwartet, da die
korperliche Erregung auf gleichem Niveau bleibenrkaschliel3lich wurde die Spinne im

BAT2 ja auch im Mittel von den Probanden naherizh berangekurbelt.
Herzrate (HR):

Bezuglich der HR ergibt sich ein &hnliches Bild was der SCL (siehe Abbildung
14c). Die HR verringert sich in beiden Gruppen higbhn BAT1 zu BAT2. Weder der
Haupteffekt ,Zeitpunkt; F(1,25) = .19,p = .67,np2= .01, noch der Haupteffekt ,Gruppe*
werden signifikantF(1,25) = .00p = .92,1,° = .00.
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Subjektiv eingeschatzte Angst (SUD):

Die maximal wahrgenommene Angst wahrend des BATsringert sich
signifikant von BAT1 zu BAT2 (siehe Abbildung 14dper Haupteffekt Zeitpunkt wird
signifikant F(1,28) = 9.28,p <. Ol,np2 = .25 und die Gruppen unterscheiden sich nicht
F(1,28) = .31p = .58,1n,°= .01.
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I 4- ]
2 —
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0 : . 0 .
Sitzung 1 Sitzung 3 Sitzung 1 Sitzung 3
Zeitpunkt Zeitpunkt

mmmm Koffeingruppe
—= Placebogruppe

Abbildung 14a-dAngstverlauf wahrend der BATs Experiment 2

Anmerkungen: abgebildet sind Rohwerte; EntfernungOFG = 16,n PG = 13; SCLn KOFG = 16,n PG =
13; HR:n KOFG = 16n PG = 11, SUDn KOFG = 17n PG =13
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Zusammenfassung der Ergebnisse beziglich der BATs

Zusammenfassend kann man sagen, dass bezuglichhgeiologischen Mal3e
keinerlei Veranderung von BAT1 zu BAT2 festzustell®ar. Weder die SCL noch die HR
nahmen Uber die Zeit hinweg ab. Jedoch ist einesthaduktion beziiglich des Abstandes zur
Vogelspinne in cm zu verzeichnen, dieser nimmt B&T1 zu BAT2 um mehr als die Hélfte
ab. Auch beziglich der maximal empfundenen Angdtrerdd des BATSs ist ein deutlicher
Ruckgang in den Angstratings zu sehen. Die Koffgliregscheint keinerlei Einfluss auf die
Ergebnisse im BAT gehabt zu haben, da sich die @mupm BAT2 (24Std. nach der

Koffeingabe) in keiner der Variablen unterschieden.

3.3.3.3 Angstverlauf innerhalb der in vivo Expositonssitzung

Die Angst nimmt innerhalb der in vivo Expositioitseng in beiden Gruppen
signifikant ah F(1,26) = 9.65p < .Ol,np2= .27 (siehe Abbildung 15). Die Sitzung dauerte im
Mittel 25,50 Minuten $D = 10.61), und die Gruppen unterschieden sich rbelatiglich der
Dauert (28) = 1.52p=.14.

In Studie 2 erfassten wir aul3erdem systematischdiebProbanden am Ende der
Sitzung fahig waren, die Spinne mit einem Stiftbarihren, mit dem Finger, oder sie sogar
Uber die Hand krabbeln liel3en. Insgesamt lieRdén KicProbanden (43.3%) die Spinne Uber
die Hand laufen, 10 (32.3%) Probanden berihrten Sfismne mit der Hand, 3 (9.7%)
bertihrten die Spinne mit einem Stift und 4 (12.9éjihrten die offene Plexiglasbox mit

Spinne darin von aul3en.
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SUD (0-10)

2 . .
Beginn Ende

Zeitpunkt innerhalb der Exposition

EE Koffeingruppe
1 Placebogruppe

Abbildung 15.In vivo Exposition Experiment 2

Anmerkungenn KOFG = 15n PG =13

3.3.3.4 Langzeiteffekte: Ergebnisse des 3-Monats-Fawv-Up
Im Folgenden werden tabellarisch die ErgebnisseFad#iow-Ups nach drei Monaten

dargestellt (siehe Tabelle 8). Berichtet wertl&ests auf Gruppenunterschiede.
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Tabelle 8 Follow-Up Fragebogen Experiment 2

Placebo Koffein
Gruppe  Gruppe

Item M (SD) M (SD) df t p

Wie oft haben Sie sich

seitdem mit Spinnen auseinander- 3.44 4.13 15 -46 .65
gesetzt? (2.65) (3.40)

Wie hoch wirden Sie Ihre Angst vor

Spinnen im Moment einschatzen (0= 3.96 3.40 25 .73 .47
gar keine; 10= extrem)? (1.96) (2.00)

Wie sehr vermeiden Sie den Kontakt mit Spinnen 3.00 3.27 25 -29 .77
(0-10)? (2.22) (2.43)

Wie sehr fuhlen Sie sich derzeit durch Ihre 2.58 2.10 25 .70 .49
Spinnenangst beeintrachtigt (0-10)? (2.23) (1.58)

Wie hilfreich fanden Sie die Expositionssitzung in 7.00 7.27 25 -31 .76
VR (0-10)? (2.10) (2.31)

Wie hilfreich fanden Sie die Expositionssitzung in 9.50 9.13 25 95 .35
vivo (0-10)? (0.79) (1.13)

Anmerkungen: In die Berechnungen gingeRG = 12n KOFG = 15 ein. Bezuglich des ersten Items waren es
lediglich n PG = 9,n KOFG = 8, da 10 Probanden seit Studienende keirartakt mit Spinnen hattei =
Mittelwert, SD = Standardabweichundf = Freiheitsgradet, = t-Werte fur den Mittelwertunterschied zwischen
den Gruppenp = Signifikanzniveaud < .05); Skala: 0 gar nicht 10 =extrem

Wie aus Tabelle 8 ersichtlich wird, unterscheidan die Gruppen bezuglich keines
der Items aus dem selbstkonstruierten Follow-Ugé&bagen (siehe Anhang unter 6.2.4). Die
Versuchspersonen setzten sich seit Studienende ittelMa. 3-4 Mal mit Spinnen
auseinander, schatzen ihre Spinnenangst auf cafiBlBn sich nur noch in geringem Mal3e
durch ihre Spinnenangst im Alltag beeintrachtigt. (2.3) und fanden die Expositionssitzung

in vivo leicht hilfreicher (ca. 9.2) als die Exptisnssitzung in VR (ca. 7.1).

Verlauf der Spinnenangst tber alle Untersuchungsuaekte hinweg: FAS und SBQ

Sowohl die Spinnenangst, erfasst durch den FA&h€siAbbildung 16a), als auch
dysfunktionale Annahmen bezlglich Spinnen (SBQ,hesieAbbildung 16b) nehmen
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signifikant von der ersten Sitzung bis hin zum &eHUp, drei Monate nach Studienende, ab.
Der Haupteffekt ,Zeitpunkt* wird im FASF(4,96) = 44.64p < .OOl,np2: .65, GG = .68
und auch im SBQF(4,88) = 42.35p < .001,np2= .66, GG = .68 signifikant. Die Gruppen
unterscheiden sich beide Male nicht (FA%$1,24) = .01p = .92,np2= .00, SBQ:F(1,22) =
.01,p = .95,1,°= .00).
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Abbildung 16a,bFAS und SBQ Experiment 2

Anmerkungen: Abgebildet sind jeweils die SummenssoFASN KOFG = 15n PG =11; SBQn KOFG = 14
nPG =10
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3.3.4 Exploratorische Datenanalyse

Prasenzerleben (IPQ)

Bezuglich des Prasenzerlebens in der virtuelleali@e erfasst durch den IPQ,
unterscheiden sich die Gruppen in der Subskalaigggaesencet (28) = -2.19p = .04. Die
KOFG (m = .24,sd= 2.10) fuhlt sich hier signifikant mehr ,physisphésent in der VR*" als
die PG (n=-1.70,sd= 2.75). Bezuglich der Skalen ,involvement(28) = -.13,p = .90, fur
die Skala ,realness’(28) = -.14,p = .89 und fir im Gesamtsummensco(g8) = -1.29p =
.21 unterscheiden sich die Gruppen nicht. Da sieh @ruppenunterschied bezlglich der
~Spatial presence” jedoch in keiner Weise auf dagsterleben wahrend der VRET auswirkt
(es gibt keinerlei Gruppenunterschiede), wird diéssterschied nicht weiter interpretiert, vor

allem da sich die Gruppen bezgl. des GesamtsceseBd) nicht unterscheiden.

Verlauf der Zustandsangst (STAI-State)

Der STAI-State wurde auch hier zu vier Zeitpunkaeisgefullt: zu Beginn der Sitzung
1, nach der Sitzung 2 und 3 und vor der Sitzunge4,n vivo Exposition. Eine ANOVA mit
Messwiederholung Uber diese vier Zeitpunkte ergilsten signifikanten Riuckgang der
Zustandsangst von Sitzung 1 bis Sitzung 3 (siehalddng 17). Vor der in vivo Exposition
steigt die Zustandsangst in beiden Gruppen, wigxijperiment 1, noch einmal deutlich, fast
auf Ausgangsniveau an. Der Haupteffekt ,Zeitpunkird signifikant F(3,81)= 3.20p= .03,
ne’ = .11, der Haupteffekt ,Gruppe* nighg(1, 27) = .25p = .62,1,°= .01.
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Abbildung 17.Verlauf der Zustandsangst Experiment 2

Anmerkungen: abgebildet sind Summernscand€OFG = 16 n PG = 13.

Welche Vermutungen hatten die Probanden bezlugéciablette (und der Therapie)?

Hier soll deskriptiv dargestellt werden, ob die lBanden eventuell erkannt haben, ob
sie Koffein oder Placebo bekommen hatten, welcheaBungen die Probanden beziglich der
Wirksamkeit der VRET hatten und wie realistisch sl virtuellen Spinnen fanden.
Aulerdem wurde der in der 60- minttigen Pause mrhKoffein-/Placebogabe gezeigte
Film auf den Skalen Valenz, Aufregung und Angenesimheingeschatzt. Die hier
prasentierten Daten entstammen dem selbstkonsemiblachbefragungsbogen, der nach der

VRET ausgegeben wurde.
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Tabelle 9. Nachbefragungsbogen nach VRET Experiment 2

Placebo Koffein
Gruppe Gruppe
Item M(SD) M(SD) df t p
1.Wie realistisch fanden Sie die virtuellen 5.77 6.59 28 -.67 .51
Spinnen (0-10)? (2.86) (3.61)
2.Wie sehr glauben Sie daran, dass die VRET 5,54 6.65 28 -1.32 .20
Ihnen helfen kann, Ihre Spinnenangst zu (2.11) (2.40)
bewaltigen(0-10)?
3.Wie aufregend fanden Sie den Film, 1.31 .60 28 154 .13
der in der Wartezeit gezeigt wurde (0-10)? (1.60) (.94)
4.Wie angenehm fanden Sie den Film, 3.0 5.18 28 -1.89 .07
der in der Wartezeit gezeigt wurde (0-10)? (2.58) (3.49)
5. Wie emotional positv vs. negativ fanden Sie den4.38 6.71 28 -2,54 .02
Film,der in der Wartezeit gezeigt wurde (0-10)?  (2.29) (2.61)
n (%) n (%) df t p
6. Glauben Sie Koffein oder Placebo
bekommen zu haben?
a) Koffein 3 6
(10%) (20%)
28 -71 .49
b) Placebo 10 11
(33.3%) (36.7%)
7. Glauben Sie, dass Koffein den Behandlungs-
Erfolg
a) verbessert, 3 2
(10%) (6.7%)
b) verschlechtert, 2 2 28 -92 .37
(6.7%)  (6.7%)
C) nicht beeintrachtigt? 8 13
(26.7%) (43.3%)

Anmerkungen: Angaben in absoluten Haufigkeiten #9)ogen auf die Gesamtstichprobe N =88G = 13n
KOFG = 17). M = Mittelwert, SD = Standardabweichunggf = Freiheitsgradet = t-Werte fir den

Mittelwertunterschied zwischen den Grupppm, Signifikanzniveaud < .05).
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Wie aus Tabelle 9 zu entnehmen ist, unterscheidem die Gruppen marginal
hinsichtlich des Items 4 und signifikant bzgl. desns 5. Die Koffeingruppe findet den, in
der 60-minutigen Wartezeit gezeigten Film sowoldearehmer als auch emotional positiver
als die Placebogruppe. Bezlglich des Items 3, dechdden Film induzierten Aufregung,
unterscheiden sich die Gruppen jedoch nicht. Unisgemtion bestand darin, einen mdglichst
neutralen Film zu zeigen, der die Probanden nichtirgendeiner Form erregt. Der
Gruppenunterschied bezuglich der Items 4 und fedsich ein Hinweis darauf, dass uns das
nicht vollig gelang. Zu kritisieren ist diesbeziaglj dass der Film nicht in einer
Voruntersuchung schon auf den genannten Dimensieoereinigen Probanden eingeschatzt
wurde. Da der Film jedoch in keiner der Gruppen rAgfing ausloste, kann davon
ausgegangen werden, dass er keinen Einfluss auhitleEde Angstaktivierung wahrend der
VRET hatte.

Wie aus den Items 6 und 7 ersichtlich wird, glaabdie meisten Probandex £ 21),
die Placebotablette bekommen zu haben und auck Kadfein den Behandlungserfolg nicht
beeintrachtigt = 21). Um die Probanden zu Beginn der Untersuchuoieht konform
unserer Hypothesen zu beeinflussen, wurde ihnergesagt, wir wirden die Wirkung von
Koffein auf die Expositionstherapie untersuchenchni jedoch Uber die potentiell
exzitatorische oder angstauslésende Wirkung vorieiftofiesprochen. Es zeigt sich also, dass
die meisten Versuchsteilnehmer nicht die Erwartdragten, dass sich das Koffein in
irgendeiner Form auf die Exposition auswirkt. Irsg@at glaubten nur 5 Probanden (PG
3 (10%), KOFG:n = 2 (6.7%), dass Koffein den Behandlungserfoldessert und 4 (PGt =
2 (6.7%), KOFG:n = 2 (6.7%), dass er diesen verschlechtert. Es kalso davon

ausgegangen werden, dass Erwartungseffekte unggbriisse nicht beeinflussten.
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3.4 Diskussion Experiment 2

In der zweiten Studie wurde untersucht, inwiewsdh die H6he der initialen
Angstaktivierung auf den Erfolg der Expositionsdpe bei Spinnenphobikern auswirkt. Die
Manipulation der Hohe der initialen Angstaktiviegurerfolgte durch die Gabe einer
Koffeintablette vs. einer Placebotablette vor depdsition. Eine Analyse der Speichelproben
der Probanden ergab, dass die Koffeingabe zu dibberen Koffeinkonzentration im
Speichel fuhrte als die Placebogabe. Jedoch hattedthere Koffeinkonzentration in unserer
Stichprobe keinerlei Auswirkungen auf die Hohe detialen Angstaktivierung, also der
Hohe der Angst zu Beginn der VRET (siehe unter 23.3Das heildt, die Gruppen
unterschieden sich weder beziiglich der Angstratiogh bezuglich physiologischer Mal3e in
der Hohe der initialen Angstaktivierung und auchegell nicht in der Hohe des Angstlevels
Uber den Verlauf der VRET hinweg (siehe unter 313.3Auch im Test auf Ruckkehr der
Angst 24 Stunden nach der VRET-Sitzung finden steime Gruppenunterschiede. Hier
divergieren die erhobenen Parameter der Angst:.dhiehides SCL lasst sich eine Reduktion
der Angst beobachten, bezuglich der HR steigt digsA an und bezuglich der subjektiven
Angstratings bleibt die Angst vom Ende der VRET bis 24 Stunden danach auf dem
gleichen Niveau. Es kann demnach keine eindeutigesége dariber getroffen werden, ob
die Angst wiederkehrt oder nicht. Dies gilt jeddisfélir den Test auf Ruckkehr der Angst 24
Stunden nach der VRET. Auch bezlglich des Verhsiésts (BAT) sind die Ergebnisse nicht
vollig eindeutig. Der Abstand zur Spinne in cm whe maximal empfundene Angst nehmen
von BAT1 zu BAT2 signifikant ab, bezuglich der plofsgischen Parameter (SCL, HR) ist
jedoch keine Habituation festzustellen. Insgesamint die Spinnenangst, erfasst durch die
Fragebogen FAS und SBQ, jedoch von Beginn der Smt¢kiung bis zum drei Monats-
Follow-Up in beiden Gruppen signifikant ab. Allesallem lasst sich durch die vorliegende
Arbeit leider keine Aussage darUber treffen, obidigale Angstaktivierung einen Einfluss
auf den Erfolg der Expositionstherapie hat, da siehVersuchsgruppen, trotz erfolgreicher
Manipulation der Koffeinkonzentration im Korper, Ziglich der Angstaktivierung nicht

unterschieden.

Warum fuhrte eine erhdhte Koffeinkonzentration natheiner hbheren Angstaktivierung?

Nun stellt sich hier natirlich die Frage, worangetegen habe konnte, dass die

erfolgreiche Manipulation des Koffeinlevels keinanxiogenen Effekt hatte. Ein Grund
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hierfir konnte sein, dass Menschen mit einer sigehién Phobie gar nicht unbedingt
besonders sensibel auf Koffein reagieren, d.h. &eate erhéhten Anzeichen von Angst nach
dem Koffeingenuss bei sich wahrnehmen. Die Teilrmhmnserer Studie tranken im
Durschnitt 1-3 Tassen koffeinhaltigen Kaffee progTiand es gab keinen Probanden, der
angab, auf koffeinhaltige Getrdnke zu verzichtem, diese Aufregung, unangenehme
Korperempfindungen oder gar Angst hervorrufen wiirdBies steht im Gegensatz zu
beispielsweise dem Befund von Holle et al. (1996¢, herausfanden, dass Menschen mit
einer sozialen Phobie in sozialen Situationen affdfnhaltiges verzichten, da durch Koffein
verursachte Symptome (z.B. Herzkopfen) als avessiirgenommen werden. Auch Bergin
und Kendler (2012) untersuchten in einer Studiejeweit psychiatrische Erkrankungen mit
dem Koffeinkonsum in Verbindung zu bringen since 3itieren einige Studien, die ergaben,
dass Koffein einen anxiogenen Effekt bei Panikpadie (Breier, Charney, & Heninger, 1986,
Charney et al., 1985, Nardi et al., 2007, 2009 Menschen mit sozialer Phobie (Nardi et al.,
2007) und bei depressiven Patienten mit Panikattablat (Nardi et al., 2007). Es wird jedoch
keine Studie genannt, die einen anxiogenen EffektKoffein bei Menschen mit spezifischer
Phobie postuliert und auch weitere Literaturrecherierzu ergab keinen Hinweis auf einen
Zusammenhang zwischen spezifischen Phobien undbgener Koffeinwirkung. Deshalb
konnte es in dem vorliegenden Experiment der Falegen sein, dass die Probanden durch
ihren zwar moderaten, aber doch taglichen Koffemgs, sich schon an die Wirkung des
Koffeins gewohnt hatten und dass deshalb unserdeiighbe keine angstauslosende
Wirkung mehr hatte. Andererseits konnte es auch, skiss bei Menschen mit spezifischen
Phobien Koffein grundsatzlich keine anxiogene Windstnat, hierzu gibt es allerdings meines
Wissens nach keine empirischen Befunde.

Eine weitere Uberlegung zur fehlenden anxiogenéhiig des Koffeins ist, dass
die Dosis von 200 mg Koffein zu gering war, um Angsiszuldsen. 200 mg Koffein
entsprechen ca. 2-3 Tassen Kaffee (Childs et @082 Da unsere Probanden nun ungefahr
diese Menge an Koffein habituell taglich zu sicchman, kénnte es sein, dass es einer
hoheren Dosis bedurft hatte, um Angst auszulosemr gibt es Studien, die auch schon bei
einer Gabe von 150 mg Koffein (Domschke et al.,Z2(lsene et al. 2003) ein erhohtes
Angstlevel fanden, jedoch arbeiteten diese StudigrPanikpatienten und nicht wie hier mit
Patienten die unter einer spezifischen Phobie teid@dere Studien hingegen arbeiteten mit
weit hoheren Koffeindosen (z.B. Nardi et al., 20080 mg Koffein, Childs et al., 2008, 450
mg Koffein) und ergaben, dass durch diese ,hohesi®@n Koffein bei Panikpatienten

Panikattacken oder jedenfalls Angstsymptome ausgelirden. Auch hier findet sich jedoch
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wieder kein Hinweis auf eine anxiogene Wirkung waoffein bei Spezifischen Phobien.
Alles in Allem kann es aufgrund der derzeitigenditnlage also nur bei der Vermutung
bleiben, dass eventuell die Dosis von 200 mg Koffai der vorliegenden Studie zu gering

war, um angstauslosend zu wirken.

War die Koffeingabe Uberhaupt geeignet um die Akgjsierung zu erhéhen?

Wie im vorherigen Absatz schon anklang, gibt em&keHinweise darauf, dass
Koffein speziell bei Menschen mit einer spezifigtHehobie anxiogen wirkt. Andererseits
gibt es aber auch Studien, die finden, dass Kofteigar bei gesunden Probanden Angst
auslosen kann und zwar vor allem bei Probandemenit Polymorphismus 1976T/ und 2592
Tins/Tins des A Adenosin Rezeptorgens (z.B. Alsene et al., 2008)r Hibt es wiederum
keine Untersuchung dazu, die einen Zusammenhangegli€olymorphismus mit der
Koffeinwirkung bei spezifischen Phobien findet. dfexn und auch, da in der vorliegenden
Studie keine Daten zur Genetik vorliegen, lasseh sin dieser Stelle keine eindeutigen
Aussaggen daruber treffen, ob Koffein bei Menscméneiner spezifischen Phobie geeignet
ist, um Angst zu induzieren. Bei PanikpatientenaisBerdem hinlanglich bekannt, dass sie
dazu neigen Korpersymptome wie Herzrasen, Schwiodet Schwitzen als bedrohlicher zu
beurteilen als Gesunde (Clark 1986; Pauli et 897). Das sind Symptome, die bei
Panikpatienten auch durch den Konsum von Koffeisgaldst werden kdnnen, was somit
zusatzlich zu einer genetischen Pradispositiorgimem erhéhten Angsterleben fuhren kann.
Diese Hypersensibilitat fur korperliche Symptomed utie darauf folgende Neigung zu
katastrophisierenden Bewertungen ist bei Mensché@nemer spezifischen Phobie nicht
nachgewiesen. Das bedeutet, selbst wenn die Kgtbm in der vorliegenden Studie zu
einem erhdhten Herzschlag, Schwitzen oder ahnli@enptomen gefiihrt hatte, hatte dies
nicht unbedingt zu einer Steigerung der Angst fiihrdissen. Wie unter 3.2.2 beschrieben,
fuhrte die Koffeingabe jedoch auch objektiv nichi einer Erhéhung physiologischer
Parameter, was eine Bewertung derer als bedrohinch daraus resultierend als anxiogen

noch unwahrscheinlicher macht.
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Spielten Attributionsprozesse eine Rolle fir deelede Angstaktivierung?

Es gibt Studien, die zeigen, dass Patienten, eheBhandlungserfolg external auf
eine Medikation attribuieren, diesen weniger laag&echt erhalten kbnnen als Patienten, die
den Erfolg internal attribuieren, i. S.: ,Ich habech getraut, mich in die angstauslésende
Situation zu begeben und ich habe es geschaffjen@ngst auszuhalten* (Basoglu, Marks,
Kilic, Brewin, & Swinson, 1994). Powers, Smits, Way, Bystritsky und Telch (2008)
untersuchten an einer klaustrophobischen Stichpiiabgeweit sich Attributionsprozesse auf
die Ruckkehr der Angst nach einer Expositionssizamswirken. Sie teilten die Probanden in
eine  Wartelisten-Kontrollbedingung, eine Placebasallbedingung, eine reine
Expositionsbedingung und in eine ,inaktive PilleedBngung ein. Die Probanden aus der
letzten Bedingung erhielten verschiedene CoverySteor der Exposition dartber, wie die
eigentlich wirkstofffreie Pille wirken wirde. Diane Gruppe bekam erzahlt, die Pille hatte
eine sedierende Wirkung und wirke angstlésendzdeiten Gruppe wurde gesagt, sie habe
ein Placebo erhalten und der dritten Gruppe, die Riirde die Angstsymptome wéhrend der
Exposition noch verstarken. Die Autoren erwartetersinne der ,Self-Efficacy Theory* von
Bandura (1983), dass die Angst in der Bedingung saééinksten zurtickkehrt, in der die
Probanden glaubten, ein sedierendes Medikamentltearthau haben (= externaler
Attributionsstil) und dass die Angst nicht zuriickikie wenn die Probanden dachten, das
Medikament habe eine exzitatorische Wirkung (=rimaéer Attributionsstil i.S.: ,trotz der
starkeren Symptome habe ich die Exposition durdagden®). Die Ergebnisse bestatigten
die Hypothesen teilweise: in der Gruppe, die dactie Pille wirke sedierend, kehrte die
Angst eine Woche nach der Exposition in 39% deleFalrick, in der Gruppe, die dachte,
die Pille wirke exzitatorisch, kehrte die Angstd#o der Falle zurlick, was einen Bodeneffekt

nahelegt.

Wendet man die Ergebnisse der Studie von Powerd. §2008) nun auf die
vorliegende Studie an, héatte man die Hypothesedligis konnen, dass Probanden, die die
Koffeintablette erhalten haben, folgende Attribnsweise annehmen: ,, Obwohl ich durch die
Koffeintablette noch mehr Angst wahrend der Expositempfunden habe, habe ich die
Situation gemeistert.” Wie unter 3.3.4 beschrielachte jedoch ein Grol3teil der Probanden
(N = 21), die Placebotablette und kein Koffein erhralte haben. Nur 3 Probanden erkannten
richtig, dass sie die Koffeintablette erhalten éattWeiterhin glaubten auch 21 Probanden,
dass das Koffein keinerlei Wirkung auf den Erfolgr ehandlung habe, was die gerade

beschriebene Attributionsweise sehr unwahrschéinhtacht. Dies wird natirlich auch
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wieder durch den Befund unterstitzt, dass die HKuojtbe gar keine Erhéhung der
Angstsymptome nach sich zog (siehe 3.2.2).

Limitationen Experiment 2

Wie in Experiment 1 sind auch hier zuallererst kdane Stichprobengro3éN(=

31) und die fehlende phobische Wartekontrollgrupp&emangeln (siehe 2.5).

Weiterhin ist zu kritisieren, dass bei den Prolemdicht nach Korpergewicht
kontrolliert wurde, da die Koffeindosis von 200 g einem Menschen mit 50 KG natdrlich

eine andere Wirkung haben kann, als bei einem Memsmit z.B. 90 KG.

Ein weiterer kritischer Faktor ist die von unsaekrte Koffeinabstinenz von 48
Stunden vor der VRET Sitzung. Gajewska et al. (20&2wendeten beispielsweise einen
Zeitraum von einer ganzen Woche der Koffeinabstineor ihrer Intervention, da sie sicher
gehen wollten, mdogliche Entzugserscheinungen zuetery Die am meisten berichteten
Koffein-Entzugserscheinungen sind Kopfschmerzemabigesetzte Konzentrationsfahigkeit,
Benommenheit und das Geftihl, sich weniger zufriederihlen (Evans & Griffins, 1999).
Evans und Griffins (1999) fanden zudem heraus, dedson moderate Mengen an
Koffeinaufnahme (100-300mg/Tag) fur die Dauer vonT&8gen der Koffeinexposition
ausreichten, um Entzugserscheinungen Uber sielsevidszehn Tage zu produzieren. Da in
der vorliegenden Studie eventuelle Symptome eingféeldentzugs nicht abgefragt wurden,
kann nicht ausgeschlossen werden, dass einigeitebbaum Zeitpunkt der Exposition unter
Entzugserscheinungen litten. Entzugssymptome hasieh insofern negativ auf die
Exposition auswirken kdnnen, als dass sie die Adéssnkeit der Teilnehmer verringert

haben kénnten oder sie z.B. durch Kopfschmerzerdeorizxposition abgelenkt waren.

Der am meisten zu kritisierende Faktor am Studieigph ist jedoch, dass keine
Vorstudie zur Dosierung der Koffeingabe durchgefishurde. Da eben keine Studien zur
Wirkung von Koffein bei Menschen mit einer spezifisn Phobie vorliegen, wére es von
Vorteil gewesen, wenn vor Beginn der Studie veesdtine Dosen an Koffein (z.B. 200 mg,
300 mg und 400 mg) auf ihre Wirkung bei Menschenapezifischer Phobie getestet worden
waren. So ware man eventuell zu dem Ergebnis gelamudeass eine héhere Dosis als 200

mg notig ist, um bei dieser Stichprobe eine ang$isende Wirkung zu haben.
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Zusammenfassung und Ausblick fir zukinftige Forsghu

Zusammenfassend kann hier festgehalten werden edas¥offeingabe von 200
mg bei spinnenphobischen Menschen keine angsteteigeWirkung auf das Erleben
wéhrend der Exposition hat. Wie auch in Experimemirofitierten auch die Teilnehmer an
Experiment 2 von ihrer Teilnahme. Die Spinnenangsfasst durch FAS und SBQ,
verringerte sich in beiden Versuchsgruppen sigaiftkvon Sitzung zu Sitzung und sogar im
Follow-Up nach drei Monaten war eine zusatzlichdk#ion der Spinnenangst festzustellen.
Bezuglich der Hypothese, dass Koffein zu einer héiéngstaktivierung fuhrt und somit die
Exposition effektiver macht (i.S. der ,EmotionaloBessing Theory”) kann keine Aussage

getroffen werden, da die Koffeingabe das Angstrnivaaht steigerte.

Zukunftige Forschung zur Rolle der initialen Arajdtvierung auf den Erfolg der
Expositionstherapie sollte auf jeden Fall in einéorstudie testen, ob die geplante
Manipulation des Angstlevels auch funktioniert, .ddb in einer Gruppe eine hobhere
Angstaktivierung zu beobachten ist als in der agnlé&ruppe. Falls noch einmal eine Studie
zur Wirkung von Koffein auf das Angstniveau bei Mehen mit spezifischer Phobie
durchgefuhrt werden sollte, empfehlen wir auf jedeadl im Voraus zu testen, welche
Dosierung des Koffeins notig ist, um Angst zu \@rstn oder ob Koffein bei dieser
Stichprobe generell angstauslésend wirken kann.

Dennoch lasst sich als Résumé abschlieRend festhdlss die Kombination aus
einer Sitzung VRET und einer Sitzung in vivo Expiosi, geeignet ist, um die Spinnenangst
bei einer phobischen Stichprobe auch langfristis flin zu 3 Monaten) signifikant zu

reduzieren.
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4 CONCLUSIO UND AUSBLICK

4.1 Abschlieffende Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde in zwei Experirtean untersucht, inwiefern die
Angstaktivierung eine Rolle bezilglich der Ruckkeler Angst nach erfolgter
Expositionstherapie spielt. Diese Wiederkehr deggimach der Extinktion oder Exposition
ist ein weit verbreitetes Phanomen, dem sich sowainscher als auch Kliniker im Alltag
gegenubersehen (Neuman & Kitlertsirivatana, 2018nd.-& Craske, 2000). Nun kann die
Angst, wie schon unter 2.5 beschrieben, laut Bogi®4) spontan wiederkehren, einfach
dadurch dass nach der Extinktion eine gewisse @ geht (,Spontaneous recovery®), zum
zweiten, wenn der UCS (z.B. ein elektrischer Reum)vermittelt dargeboten wird
(,reinstatement”) und zum dritten, wenn der angsitzsaende Reiz in einem neuen Kontext

prasentiert wird (,renewal”).

Im ersten hier durchgefuhrten Experiment wurdesweint, das Design von Schiller et
al.'s bahnbrechender Studie (2010) an eine klims&tichprobe im Behandlungssetting
anzupassen. Schiller et al. (2010) fanden heraass die Furcht bei angstkonditionierten
Menschen nach der Extinktion nicht zurickkehrtennvalie Extinktion im sogenannten
Rekonsolidierungsfenster stattfand. Wie unter 1.4dschrieben, kann ein schon
konsolidiertes Gedachtnis durch eine kurze Pragentades CS in die Phase der
Gedachtniekonsolidierunggebracht werden. Das Gedachtnis befindet sich darginem
labilen Zustand der erneuten Proteinsynthese, dei6cStunden andauert und in dem es
besonders gut modifizierbar sein soll (fir genadgtéuterungen siehe unter 1.4.4). Soweit
es zum heutigen Stand der Dinge bekannt ist, wudriler et al.’'s (2010) Ergebnisse zwar
schon von anderen Forschergruppen repliziert (Agrerl., 2012; Oyarzun et al. 2012),
jedoch arbeiteten diese immer mit Angstkonditiammgysparadigmen. Das Neue an
Experiment 1 der vorliegenden Arbeit war also dersuch, dieRekonsolidierungsphase
einer klinischen Stichprobe zu initieren und diegezielt fir die Expositionstherapie zu

nutzen.

Die Analyse der Daten aus Experiment 1 ergab, des#ngst in keiner der beiden
Gruppen 24 Stunden nach der VRET zurtickkehrte. t@nSéudie unterstitzt demnach die
Befunde, dass die Furchtreaktion nur zurickkehmenmw die Extinktion auf3erhalb des

Rekonsolidierungsfensters stattfamicht. Es lasst sich aber aus dem Ergebnis schliel3en,
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dass sowohl die Gruppe, deren Angst vor der VREdktrdert wurde, als auch die
Kontrollgruppe, deren Angst nicht reaktiviert wurde hohem MalRe von der VRET
profitierten, so dass die Angst nicht zurtickkehigliche Griinde fir dieses Ergebnis
wurden ausfuhrlich unter 2.5 diskutiert. Zusammsséad konnen folgende Uberlegungen
angestellt werden: 1) Hat eventuell die Reaktivigruder Angst vor der VRET nicht
funktioniert? 2) Setzt Expositionstherapie per ssd&htniseskonsolidierungin Gang und
fuhrte dies zu fehlenden Gruppenunterschieden? @)nKman bisherige Ergebnisse aus
Konditionierungsstudien einfach auf eine phobisShiehprobe Ubertragen, deren Angst evitl.

nicht ,rein” klassisch konditioniert wurde (sieheter 2.5)?

Auber, Tedesco, Jones, Monfils und Chiamulera (R&iseren in ihrem aktuellen
Review zu Rekonsolidierungsprozessen eine Studieuf® et al., 2004), die belegt, dass
zwar 3 Wochen alte Gedachnisinhalte durch eineddmgin-Injektion unterbrochen werden
kénnen, nicht jedoch 8 Wochen alte Gedachtnisieh&lies konnte darauf hindeuten, dass
das Alter des Gedachtnisstrangs, der modifizientdese soll, eine Rolle spielt und zwar
insofern, als dass altere Gedachtnisinhalte schiwerénderbar sind als jingere. In unserer
Studie litten die Probanden schon seit vielen Jatirger ihrer Phobie, was einen sehr starken
.Phobie-Gedachtnisstrang” vermuten lasst, der wdmislich schwer veranderbar ist
(schwerer als eine Erinnerung, die am vorherigeg @it akquiriert wurde wie z.B. bei
Schiller et al., 2010). Weiterhin weisen Auber kt(2013) darauf hin, dass, jedenfalls bei
pharmakologischen Interventionen, die zum Ziel habie Rekonsolidierung zu inhibieren,
auch die Art des Lernparadigmas eine Rolle sp@&t.zitieren sie zwar einige Studien, bei
denen der Beta-Blocker Propranolol die Rekonsacilioig von Reiz- oder Kontext-
konditioniertem Gedachtnis inhibiert (Muravieva &barini, 2010; Debiec & LeDoux, 2004;
Abrari et al. 2008), aber auch einen Befund, dgibér dass Propranolol nicht automatisch
alle Angstgedachtnisinhalte blockiert (MuravievaA8berini, 2010). Nun war das Ziel der
vorliegenden Studie ja aber nicht, die Gedachgkmnsolidierungzu blockieren, sondern sie
als labile Phase zu nutzen, um neue, angstkoreigiler Information wahrend der Exposition
einzubauen und so das Gedachtnis langfristig zéndern. Jedoch auch hierzu existieren
bisher nur Studien, die mit Konditionierungsparaaty arbeiteten und nicht wie wir mit

einer klinischen Stichprobe.

Eine weitere, von Auber et al. (2013) postuligfgpothese ist, dass in Studien, in
denen Angst-Ratings wahrend der Extinktionsphagegdben werden sollten (wie z.B. bei

Soeter & Kindt, 2011), wahrscheinlich der prafromtd&ortex miteingebunden ist. Dies
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kénnte mit dem erwinschten Gedéachtnis-Aktualisigmmberferieren, da sich diese vor allem
dort abspielt, wo initial die Angst in der Amygdaj@speichtert wird (Filion et al., 1991,
zitiert nach Auber et al., 2013). Wahrend des \dglader VRET in vorliegender Studie
wurden 20 Angstratings erfragt, was folglich bedeutkbnnte, dass die préfrontale

Aktivierung zu hoch war, um Amygdala basierte Eerung effektiv zu modifizieren.

Zusammengefasst kann aufgrund des Ergebnissesdi@dasngst in keiner der beiden
Gruppen zuriickkehrt, keine eindeutige Aussage @argbtroffen werden, ob die Angst vor
der VRET effektiv reaktiviert wurde oder nicht wundob dadurch die
Gedachtnisekonsolidierungangestof3en wurde oder nicht. Im Endeffekt spriest Ergebnis
eher dafir, dass die Exposition in beiden Gruppémrend der Rekonsolidierungsphase
stattfand, die evtl. durch gedankliche Vorbereitund die Exposition in beiden Gruppen
angestol3en wurde (siehe hierzu auch unter 2.5pcealich dies kann nur eine Vermutung
bleiben. Unabhéangig vom Erfolg der experimenteMamipulation, kann jedoch festgehalten
werden, dass die Spinnenangst sowohl subjektiv (SEAS, SBQ) also auch physiologisch
(SCL, HR) und behavioral (BAT) im Verlauf der Stadsignifikant reduziert wurde, wobei
diese Reduktion bis hin zu sechs Monaten nach Bgengl der Studienteilnahme stabil blieb.

Im zweiten empirischen Experiment dieser Arbeitrdreuuntersucht, inwieweit die
Manipulation der initialen Angstaktivierung dazutbegen kann, die Rickkehr der Angst zu
vermeiden. Zu diesem Zweck bekam die Experimenipjgg eine Stunde vor der VRET eine
Koffeingabe von 200 mg Koffein, die Kontrollgruppekam zur geleichen Zeit ein Placebo.
Das Studiendesign war doppelblind, d.h. weder dezsMchsleiterin noch die Probanden
wussten, welcher Gruppe sie zugeordnet worden wakénerwarteten, dass das Koffein,
welches bei Angstpatienten eine anxiogene Wirkualgeh kann (z.B. Nardi et al., 2009;
Childs et al., 2008), auch in unserer phobischechftobe das Angsterleben steigert. Laut
der ,Emotional Processing Theory" (Foa & Kozak, 898991; Foa et al., 2006) ist die
initiale Angstaktivierung wahrend der Exposition ciig, um das Angstnetzwerk zu
aktivieren, so dass neue, angstkorrigierende Irdtion integriert werden kann (siehe auch
unter 3.4).

Eine Analyse der Speichelproben der Probandenezeitass die Manipulation der
Koffeinkonzentration zwar objektiv erfolgreich wat,h. bei der Koffeingruppe konnte eine
signifikant hbhere Konzentration gemessen werdseniralder Placebogruppe (siehe 3.2.4).
Dies fuhrte jedoch nicht zu einem hdéheren Angdbereder Probanden in der Koffeingruppe

(siehe 3.3.2). Die Versuchsgruppen unterschiedeim weder in den Angstratings noch in
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physiologischen Parametern hinsichtlich der irgtialAngstaktivierung. Auch im weiteren
Verlauf der VRET-Sitzung lieBen sich keine Gruppdetschiede bezilglich des
Angstniveaus feststellen. Dies legt den Schlussndass die Koffeingabe von 200 mg
Koffein nicht zu einem erhdhten Angsterleben fihvge in Experiment 1 profitierten auch
in Experiment 2 beide Versuchsgruppen gleichermaander Teilnahme an dieser Studie.
Die Angst kehrte auch hier in keiner der beidengpan 24 Stunden nach der VRET zurtck.
Weiterhin reduzierte sich die Spinnenangst sowohMerhalten (von BAT1 zu BAT?2), als
auch hinsichtlich  der subjektiv wahrgenommenen Ang¢SUD) und der
Spinnenangstfragebdgen (FAS, SBQ). Diese Verrimgeder Spinnenangst hielt an bis zur
Follow-Up Erhebung, die drei Monate nach Studiemestdttfand.

Dennoch bleiben hier einige Fragen offen. 1) Wafilmte beispielsweise das erhdhte
Koffeinlevel in der Experimentalgruppe nicht zuesierhéhten Angstaktivierung? 2) Welche
Aussagen lassen sich aufgrund der Ergebnisse lilpgrhaber die Bedeutung der

Angstaktivierung fur den Therapieprozess und Thegmafolg treffen?

Bezuglich der ersten Frage wurden schon unter a@idfiihrliche Uberlegungen
angestellt. Zusammenfassend kann man sagen, dgssralider heutigen Studienlage noch
nicht klar ist, ob Koffein bei Menschen mit spezifner Phobie Uberhaupt angstauslésend
wirkt, ob vielleicht die Dosis von 200 mg Koffeim gyering war, um Angst auszulésen, oder
ob die Probanden als habituelle Kaffeetrinker @nfachon an die eventuell aktivierende

Wirkung des Koffeins gewodhnt waren (siehe unte}.3.4

Viel schwieriger zu beantworten ist die zweite geranach der Bedeutung der
Angstaktivierung generell fir die Expositionstheeap Evident ist, dass in beiden
Experimenten sowohl die VRET als auch die in viwpdésition bei den Probanden Angst
auslosten. Dies zeigt sich sowohl in den SUD-Ratirdie wahrend der VRET zu Beginn
jeder Hierarchiestufe ansteigen (und auch zu Bedemin vivo Sitzung), als auch in den
physiologischen MalRen (SCL, HR), die wahrend deEVRn beiden Studien ein ahnliches
Muster aufweisen. Sieht man sich den Therapieedalgnamlich die stabile Reduktion der
Spinnenangst bis hin zu sechs (Experiment 1) oder {@Experiment 2) Monaten nach
Studienende, mdchte man davon ausgehen, dass gstaktivierung in beiden Studien hoch
(oder niedrig) genug war, um die Angst langfristigreduzieren. Jedoch lasst sich aufgrund
der vorliegenden Ergebnisse leider keine Aussagé#bda treffen, wie hoch das Angstniveau
wéahrend der Exposition optimalerweise sein solltda, wie gesagt, keine

Gruppenunterschiede diesbeziglich beobachtet wekolenten. Da jedoch, wie auch schon
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in der Einleitung beschrieben, die Studienlage Ralle der initialen Angstaktivierung und
deren Bedeutung fur den Erfolg von Expositionsthieragenerell zu ambivalenten
Ergebnissen kommt, schlagen schon Craske et a08)J20or, wegzukommen von der
Untersuchung der Parameter der ,Emotional ProcgSdweory”, die die Angstaktivierung als
notwendigen Wirkfaktor benennt, hin zur Rolle dekilbitorischen Lernens. Auch Foa et al.
(2006) selbst rdumen ein, dass sie nicht genawnddgeen, wie hoch die Angst wéhrend der
Exposition nun bestenfalls sein sollte, aber wdldch genug um die Amygdala zu aktivieren

und nicht zu hoch, um kognitive Ressourcen flr seweggnen einzuschranken®.

4.2 Ausblick

.Die Angst ist verschwunden, wenn Sie ihr Ihre &oll
Aufmerksamkeit gewidmet haben® Krishnamurti

Dieses Zitat des indischen Philosophen KrishnanfL&95-1986) fasst noch einmal
gut zusammen, was das eigentliche Ziel expositasisbter Therapien ist, namlich den von
der Angst betroffenen Menschen dahin zu begleiieiss er fahig und willens ist, sich mit
seiner Angst auseinanderzusetzten, ohne aus deatiSit zu fliehen. Die Angst also
korperlich wahrzunehmen und auch katastrophale @@tazuzulassen. lhr eben die ,volle
Aufmerksamkeit® zu widmen. Wann jedoch ist ein Mangahig und willens sich voll und

ganz seiner Angst auszusetzen?

Mineka und Thomas (1999) sehen die wahrgenommenmgrédle vor und wahrend
der Exposition als einen wichtigen Faktor dafiichsvoll und ganz in die angstigende
Situation begeben zu kénnen. Wahrgenommene Koatdgfinieren sie als die kontingente
Beziehung zwischen einer Reaktion und der dardgkefmlen Konsequenz. Sie postulieren,
dass die Exposition dann erfolgreicher ist, wenm Eatienten die Mdoglichkeit gegeben wird,
die angstauslosende Situation selbstandig zu beemeenn sie also das Gefuhl haben, die
Kontrolle zu behalten. Hier bringen sie z.B. eiedte von Rapee und Barlow (1989) an, die
bei Panikpatienten, durch das Einatmen von Kohteadi angereicherter Luft, Panik
induzierten. Diejenigen Patienten die glaubten, Ekinnten die Konzentration des

Kohlendioxids in der Luft selbst regulieren, erkabtweit weniger Paniksymptome als die
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andere Versuchsgruppe, obwohl sie die Kontrollfiamkin Wirklichkeit gar nicht einsetzten.
Mineka und Thomas (1999) kritisieren auch, dassbdiden Prozesse, die Ublicherweise flr
eine Veradnderung durch die Exposition verantwdrtligemacht werden, namlich die
Habituation und die Extinktion als alleinige Wirkaf@anismen nicht hinreichend sind. Unter
der Habituation verstehen sie eine ,Gewdhnung" inathgstauslosende Situation, die sich
vor allem auf physiologische Parameter bezieht, diedExtinktion beschreiben sie als die
Abnahme der gelernten Angstreaktion durch die wisalee, nicht verstarkte Darbietung des
CS. Auch merken sie kritisch an, dass eine Exmwsitiehr ist als einfach die Léschung einer
Pavlovschen Konditionierung, dass sie viel komplewarkt, v.a. da ja auch kognitive
Reprasentationen des Angst-Stimulus durch die Etposverandert werden. An der
-Emotional Processing Theory* kritisieren sie, dass einen wichtigen Wirkfaktor, nadmlich
die wahrgenommene Kontrolle, vermissen lasst. AQddske et al. (2008) fanden in ihrem
Review ja keine eindeutigen Hinweise darauf, dassvdn Foa & Kozak (1986, 1991; Foa,
Huppert & Cahill, 2006) postulierten Bedingunged@mtich die Habituation innerhalb und
zwischen den Expositionssitzungen und die Hohe id#ralen Angstaktivierung, gute
Pradiktoren flur erfolgreiche ExpositionstherapiedsiUnsere Ergebnisse liefern auch keinen
Hinweis daflr, dass die Hohe der Angstaktivierumge Einfluss auf den Therapieerfolg hat.
Allerdings muss hier kritisch bemerkt werden, dagsnicht mit Sicherheit sagen kénnen, ob
unsere Manipulation der Angstaktivierung Uberhaggwirkt hat. Was wir jedoch auf jeden
Fall in beiden Studien fanden war, dass jeweil® alflersuchspersonen von unserem
experimentellen Behandlungssetting gut profitiertéass die Angst also weder kurz- noch
langfristig nach der Exposition wieder zurtickkehreondern immer weiter abnahm.
Aufgrund der oben angestellten Uberlegungen, haesedi Befund ja eventuell mit der
wahrgenommenen Kontrolle der Probanden wahrendedpnsitionen in VR und in vivo zu
tun. Sie hatten immer die Mdoglichkeit, eine Pausezdegen oder auch den Versuch
abzubrechen, ohne dass sie daraus negative Komzeguezu erwarten hatten (siehe
Einverstandniserklarung unter 6.1.4). Wahrend dewivo Exposition machte Ihnen die
Versuchsleiterin jeden Schritt (durchsichtige B@xtren, Spinne mit einem Stift berthren,
Spinne mit der Hand berthren) einmal als Modell, vond danach durften sie frei
entscheiden, ob und wie schnell sie diesen Sawilist wagten. Man kann also annehmen,
dass die wahrgenommene Kontrolle der Teilnehmer revith der Expositionen in
vorliegenden Studien, hoch war. Leider wurde desog¢h nicht explizit erfasst, was in

zukUnftigen Studien auf keinen Fall versaumt wersidtie.
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Ausfuhrlichere Anregungen fir weitere Forschungligiich der Angstaktivierung
finden sich in den Diskussionen der jeweiligen &nod (unter 2.5. und 3.4).
Zusammenfassend kann jedoch gesagt werden, dassiglibez der genauen
Wirkmechanismen der Expositionstherapie noch vietagen unbeantwortet sind. Jeder
einzelne, von verschiedenen Theorien postuliertearReter, wie die Habituation, die
Extinktion, die Rolle von inhibitorischem LernengdRolle der Angstaktivierung, die Rolle
der Rekonsolidierungsphase oder der wahrgenommKpeirolle und Selbstwirksamkeit,
mag eine Rolle fur die Wirksamkeit der Expositiqrieten — zu welchem Ausmald bleibt
jedoch noch unklar. Weitgehend unerforscht, denrsattr interessant bleiben beispielsweise
auch die Rolle der Patient-Therapeut Beziehungdi&m Erfolg der Exposition, die Rolle
stabiler Persdnlichkeitseigenschaften und Perdikditsstile des Patienten fur die Exposition
oder der Einfluss von komorbiden Erkrankungen aefEkposition. Obwohl die Exposition
eine der altesten und wirksamsten, verhaltensteateghen Interventionen ist, ist und bleibt

die Erforschung ihrer Wirkmechanismen ein weited uinteressantes Forschungsfeld.
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Anhang

6 ANHANG

Anmerkung: Die unter den folgenden Uberschriftefyefilhrten Studienmaterialien kénnen

bei Interesse direkt bei der Autorin angefordentdea.Johanna.bruetting@psychologie.uni-

wuerzburg.de

6.1 Pressemitteilung zur Probandenrekrutierung

6.1.1 Telefonscreening

6.1.2 Nachbefragungsbogen nach VRET Experiment
6.1.3 Studienprotokoll fir Probanden Experiment 1
6.1.4 Einverstandniserklarung Experiment 1 und 2
6.1.5 Instruktion BAT

6.1.6 Follow-Up Fragebogen Experiment 1

6.2 Diagnostische Fragen zu Herzkreislauferkrankungn Experiment 2
6.2.1 Studienprotokoll fir Probanden Experiment 2
6.2.3 Nachbefragungsbogen nach VRET Experiment 2
6.2.4 Follow-Up Fragebogen Experiment 2

6.2.5 Analysen vor dem Manipulations-Check Experimat 1

Test auf spontane Ruckkehr der Angst

Ohne Ausschluss der 4 Probanden, die im dem MatipatCheck eine Angst <5

angaben, werden folgende Ergebnisse im Test autape Ruckkehr der Angst erzielt:

SCL:Weder sign. Haupteffekt ,ZeitpunktF(1, 28) = 1.17p = .29,np2: .04, noch sign.
Haupteffekt ,Gruppe“F(1, 28) = .29p = .29,n," = .01.

HR: Kein sig. Haupteffekt ,Zeitpunkt'f(1, 28) = 2.52p = .12,np2: .08, kein sig.
Haupteffekt ,Gruppe®, “F(1, 28) = .16p = .69,1,°= .11.

SUD: Weder sign. Haupteffekt , Zeitpunktf(1, 33) = .87p = .36,np2: .03, noch sign.
Haupteffekt ,Gruppe“F(1, 33) = .11p = .75,n," = .00.

Interpretation: In keiner der erhobenen Varialidehrt die Angst im Test auf spontane

Ruckkehr der Angst zurtick.
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Abbildung 18aTest auf spontane Ruckkehr der Angst

Anmerkungen: SUDn RG =18 nSEG =17 ;SCLn RG =17 hnSEG =13 ; HRnRG =17 h SEG = 13.

6.2.6 Analysen der physiologischen Daten Experimet(Rohwerte)
Test auf Unterschiede bzgl. der initialen Angstakérung
In Abbildung 18 wird ersichtlich, dass sich die @pen zu Beginn der VRET-Sitzung
(erstes Angstrating bzw. erste 15 Sek. Bei SCLHRY weder hinsichtlich SUD(8) = .92,
p = .37) noch bzgl. SCLt@9) = -.35,p = .73) noch bzgl. HRt(28) = .92,p = .37)

unterscheiden.
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Abbildung 19aTests auf Unterschiede bzgl. der initialen Angstatung (Rohdaten)

Anmerkungen: Abgebildet sind jeweils Rohwerte. SUIXOFG =17 n PG = 13 ;SCLn KOFG =16 nPG =
13 ; HR:n KOFG =15 n PG = 12.

Test auf spontane Ruckkehr der Angst (Rohdaten)
SCL:

Es ergibt sich ein sign. Haupteffekt ,Zeitpunki{l, 26) = 13.57p < .Ol,npzz .34,
d.h. Angst kehrt 24 Std. nach der VRET nicht zuriick Gegenteil, sie nimmt ab. Es findet
sich kein sign. Effekt ,Gruppef(1, 26) = .81p= .38,np2: .03 (siehe Abbildung 19b).

HR:

Der Haupteffekt ,Zeitpunkt* wird signifikant-(1, 25) = 9.27,p < .Ol,np2 = .27.
Dieser Effekt geht jedoch in eine unerwartete Riobt d.h. bzgl. der HR erhéht sich die
Angst vom Ende der VRET bis zum Test auf RuckkedirAhgst 24 Std. spéater. Die Gruppen
unterscheiden sich nich¥(1, 25) =1.12p < .30,np2= .05. (siehe Abbildung 19b).
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Abbildung 19bTest auf spontane Rickkehr der Angst SCL, HR (Rtdn)

Anmerkungen: Abgebildet sind Rohwerte. SGLKOFG = 15 ,n PG = 11 ; HRn KOFG = 14,n PG = 11,
SUD:nKOFG =17n PG =12

Angstverlauf innerhalb der VRET-Sitzung (Rohdaten)
SCL:

In beiden Gruppen nimmt das SCL jeweils von Begimam Ende jeder
Hierarchiestufe ab. Dies wird deutlich im signifitkan Haupteffekt ,Zeitpunkt“F(1, 27) =
27.26,p < .01,n,° = .50. Weder der Haupteffekt Grupge(1,27) = .11,p = .75,n," = .00,
noch der Haupteffekt ,Hierarchiestufef(9, 243) = .70,p = .71, np2 = .03, werden
signifikant.

HR:

Die HR nimmt sowohl innerhalb der einzelnen Hiehgestufen ab, was sich im sign.
Haupteffekt ,Zeitpunkt® zeigt,F(1, 27) = 5.64,p = .03, np2 = .17 und die einzelnen
Hierarchiestufen unterscheiden sich auch signifikameinanderfF(9, 243) = 3.80p = .03,
e’ = .12. Die Abnahme der HR findet sich jedoch nicimerhalb jeder Hierarchiestufe, die
Wechselwirkung ,Zeitpunkt x Hierarchiestufe® wirdiéh signifikant,F(9, 243) = .81.98p <
.Ol,np2= .10. Nachgeschobemnd ests ergeben, dass die HR in den Hierarchiesfj#ii,8,9
und 10 nicht sign. abnimmt, oder sogar zunimmte(al .08; siehe Abbildung 19c). Die
Gruppen unterscheiden sich nicht voneinandgr,27) = .90p = .35,np2: .03.
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Abbildung 19cAngstverlauf innerhalb der VRET-Sitzung SCL, HRhdaten)

Anmerkungen:Abgebildet Rohwerte. SCln KOFG = 16 n PG = 12 ; HRn KOFG = 15,n PG = 11, SUDn
KOFG =17nPG =13.
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